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s 
Le parasitisme suppose l’existence de deux organismes : le parasite 
dont les actions sont off ensives, spoliatrices, destructrices ou toxiques, 
et l’hôte dont les actions sont défensives. Une étroite connexion entre , 
le parasite et son hôte est toujours nécessàire. Ceci implique que le para- 
site est capable d’entrer dans les tissus de l’organisme aux dépens duquel 
il va vivre. Une fois la pénétration réalisée, le parasite se procure l’eau 
et les aliments soit en tuant les cellules de l’hôte et en effectuant des 
prélèvements dans les cellules mortes, soit en établissant des relations 
avec des cellules vivantes et en absorbant leurs produits solubles sans 
causer de nécrose, au moins pendant un temps. 
I 
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Les parasites destructeurs du premier groupe sont des producteurs 
très actifs d’enzymes et de toxines. Les Champignons du second groupe 
possèdent en général un très grand pouvoir de pénétration mécanique. 
Les moyens dont disposent les parasites sont donc très divers. Selon 
les cas, ils exercent des actions physiques ou chimiques, parfois par 
l’intermédiaire d‘organes spécialisés, sur les structures, ou sur les fonc- 
tions physiologiques de l’hôte. 
Nous étudierons donc successivement les organes, puis les armes 
physiques et chimiques du parasitisme et leur mise en œuvre. 
8 :k * 
I. - ORGANES DU PARASITISME 
Pour que la vie parasitaire s’établisse, il faut que se crée un contact 
très intime entre le parasite et son hôte. L’action parasitaire débute 
donc, en règle générale, par la fixation sur l’h6te ppis par la pénétration. 
A. - Organes de fixation. 
Destinés à fixer’le Champignon sur son support animal ou végétal,’ 
ils peuvent lui servir à prélever des substances nutritives ou à s’emparer 
de proies. 
10 Stolons, appressoriums et crampons. -Un stolon est un filament non 
ramifié, aérien, qui s’allonge sur une assez grande distance puis forme, 
lorsqu’il rencontre un support, un organe de fixation aQquel on a donné 
le nom d‘appressorium. Un ou plusieurs * nouveaux stolons peuvent 
partir de l’appressorium, et ainsi de suite, ce qui permet au Champignon 
de s’avancer rapidement (70). 
Les stolons constituent pour certains Champignons, un appareil aérien 
d‘extension et d’envahissement. Ils existent chez certaines espèces de 
Phycomycètes, d’grysiphacées et de Discomycètes. 
Les stolons du Rhizopus nigricans partent de divers points du mye+ 
lium cenocytique et  les appressoriums sont formés de filaments ramifiés 
en rosette, en éventail, ou encore prennent l’aspect d’une touffe de radi- 
celles : les rhizoïdes. De ces appressoriums partent un ou plusieurs stolons 
et ainsi de suite. I1 y a aussi des appressoriums chez les Peziza et Sclero- 
tinia. O n  voit, au contact d’un support solide, de courts filaments se 
ramifier abondamment de manière à former une houppe compacte et 
le tout se fixe solidement au support. On peut rapprocher des appres- 
soriums les crampons des Entomophtorales. Ce sont des organes ramifiés 
comme les rhjzoïdes des Mucoracées stolonifères. Ils servent au Cham- 
pignon à fixer l’hôte parasité au substratum. 
La spore en germination développe très fréquemment au sommet 
de son tube germinatif un renflement en forme de bulbe ou de disque, et 
.dans certains cas, cet appressorium se fixe à la surface des cellules de 
l’hôte par une sécrétion collante.‘ 
20 Organes adhésifs. - a) Filaments adhésifs : Chez le Stylopaga hadra 
e t  le Zoodage phanera (70), toute la surface des filaments est adhésive 
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b) Rameaux adhésifs : C’est le dispositif observé et décrit par Voronine, 
puis par Zopf, chez l’drthro botrys oligospora. Généralement, les arceaux 
sont entrelacés et anastomosés, mais ils peuvent aussi être isolés par 
unité ou par paire, ou même foriner de longues échelles. La surface des 
mailles du réseau sécrète une substance agglutinante qui oolle forte- 
ment le Nématode venant en contact avec elle. 
c) Boules collantes : Ce sont des organes très fréquents chez les Cham- 
pignons prédateurs de Nématodes qui ne forment ni réseau ni anneau, 
notamment chez les Dactylella asthenophaga et D. ellipsospora. 
30 Organes constrictifs. - Les boucles constrictives se forment le long 
des filaments inycéliens, chacune aux dépens d’un article. Leur orien- 
tation est habituellement perpendiculaire à l’axe longitudinal du fila- 
ment. Chez I’hthrobotrys dactyloides, par exemple, chaque anneau est 
constitué par trois cellules placées bout à bout et  est fermé par un court 
pBdicule hicellulaire qui le relie au filament. 
Si la face interne des trois cellules vient à être touchée par un corps 
étranger, ces cellules se gonflent vers l’intérieur presque instantanément 
et saississent le corps étranger dans un véritable garrot avec une force 
telle qu’il faut rompre le mycélium pour le dégager. Ce gonflement 
est produit par la dilatation très rapide des vacuoles des cellules de 
l’anneau. 
40 Sugoirs. - Ce sont essentiellement des organes d’absorption mais 
ils peuvent jouer, notamment chez les parasites ectophytes, un rôle 
dans la fixation du Champignon sur son hate. 
. 
, 
B. - Organes de ptMtration, 
La pénétration par les ouvertures naturelles et la pénétration directe 
à travers les tissus de revêtement peuvent être assurées par des éléments 
spécialisés du mycéliuni fongique. 
l o  Pénétration par les ouvertures naturelles. - Une spore viable tombée 
par hasard à proximité d’une ouverture naturelle de l’hôte émet, dans 
des conditions cle milieu favorables, un ou plusieurs tubes germinatifs 
qui assurent lai pénétration. 
Dans certains cas, l’orientation des tubes germinatifs en direction 
cles stomates paraît le résultat d’un stimulus exercé par la vapeur d’eau 
émise par les stomates. Mais ceci ne peut intervenir dans le cas des zoo- 
spores qui sont immergées dans l’eau et qu’on a vu se rassembler autour 
des stomates (74). I1 peut être nécessaire que le stomate soit quvert. 
Ce serait le cas,du Puccinia graminis (53). Par contre, Caldwell et  Stone 
(19) ont montré que les tubes germinatifs du Puccinia triticina sont 
capables de s’ouvrir de force une route entre les cellules de garde des 
stomates fermés : la formation de l’appressorium provoque la fermeture 
du stomate et la pénétration ultérieure est accomplie par un hyphe 
plus mince. Allen (6) a supposé la sécrétion par l’appressorium d’une 
toxine qui affaiblirait ou même tuerait les ce1lu;es de garde et provo- 
querait ainsi la fermeture du stomate: 
Mais Caldwell et Stone (19) ne pensent pas que cette lésion des cellules 
de garde soit nécessaire pour l’entrée des tubes germinatifs. En effet, 
le P. friticina peut infecter des plantules de Blé dont les stomates sont 
normalement dos. L’entrée de la rouille s’effectue alors sans suppression 
préalable de la résistance exercée par les cellules de garde énergique- 
ment fermées. L’appressorium formé par l’urddospore paraît donc fonc- 
* 
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tionner comme un organe spécialisé chargé d‘appliquer une pression 
entre les cellules de garde fermées et d’effectuer la traversée en force 
du stomate par l’intermédiaire d’un hyphe né à sa face inférieure. 
La pénétration par les lenticelles se produit le plus souvent dans la 
partie souterraine de l’hôte qui se trouve dans un milieu généralement 
humide et favorable au parasite. Les tubercules de Pomme de terre 
sont infectés de cette façon par le Phytophthora infestans, 
2” Pénétration directe. -- L’entrée à travers les cellules superficielles 
se fait par perforation de la paroi externe des cellules épidermiques 
ou des tissus de protection de seconde formation, dans le cas des hates 
végétaux, à travers les téguments dans le cas des hôtes animaux. L’entrée 
peut aussi être accomplie, comme dans le cas de la septoriose des céréales, 
par un tube germinatif qui passe de force entre les parois radiales de 
deux cellules épidermiques adjacentes. L’hyphe infectieux, de très petit 
diamètre, naît soit directement de la spore ou près du sommet du tube 
germinatif, soit, habituellement, après que l’hyphe germinatif se soit 
ancré à la surface de l’hôte par un appressorium ou un autre organe 
de fixation. 
La pénétration est une réponse à un stimulus. Brown (16) a démontré 
qu’il se produit une certaine exosmose de substances des tissus de l’hôte 
dans une goutte de liquide déposée sur la surface. Dans certains cas, 
ceci peut être à l’origine d‘une réponse chimiotropique du Champignon. 
Par contre, dans beaucoup de cas, le stimulus de contact est admis pour 
être à l’origine de la formation de l’appressorium et de la pénétration. 
Le fait que les appressoriums sont formés souvent sur une simple lamelle 
de verre rend évident ue leur formation est une réponse au contact 
avec une surface solide 718). 
Un cas très simple est celui du Synchytrium endobioticum : la totalité 
de la zoospore pénètre dans une cellule superficielle de l’hôte à travers 
une petite perforation de la paroi cellulaire. Cette ouverture est formée 
par une projection du noyau de la zoospore qui s’oriente vers l’endroit 
où la zoospore est en contact avec l’épiderme de l’hôte. Cette projection 
continue à croître, accompagnée probablement par du cytoplasme de 
la spore, et  perce la paroi cellulaire de l’hôte. La totalite du cytoplasme 
et  du noyau passe ensuite. 
Graff (48) a signalé que le Meliola circinans ne pénètre pas dans son 
hôte mais corrode seulement les parois externes des cellules épidermiques. 
De même, Pristou et Galleghy (99,  étudiant la pénétration de la feuille 
de Pomme de Terre par le Phytophthora infestans, ont montré qu’une 
substance agit en avant de l’hyphe de pénétration. Mais dans tous les 
autres cas où elle a été bien étudiée, la pénétration de la membrane 
C u  tinisée externe est assurée par pression mécanique et non par une 
action enzymatique, comme cela avait été admis pendant un temps. 
On n’a pas reconnu d’enzymes dissolvant la cutine au cours d’expériences 
sur la traversée de membranes artificielles d’épaisseur et de dureté crois- 
santes (18). 
Brown (15) a montré que les cellules de l’hôte ne sont pas tuées par 
les Botryfis cinerea, Sclerotinia sclerotiorum et Colletotrichum lindemu- 
fhianum avant que le Champignon ne pénètre la cuticule de l’hôte. En  
d’autres termes, il n’y a que peu OLI pas de diffusion de substances toxiques 
à travers la cuticule. . I  
Aussi les variations dans l’épaisseur et  la composition des parois épi- 
dermiques cutinisées sont-elles de grande importance pour le degré de 
. 
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résistance à ce type de pénétration. Dans plusieurs cas, notamment 
dans celui de la résistance à l’infection par Ies sporidies de Puceinia 
graminis chez I’apine-vinette et  chez les fruits de Tomates par l’Alter- 
naria, il existe une corrélation entre la résistance à la piqiire mécanique 
effectuée avec une fine aiguille tarée et la résistance aux parasites péné- 
trant par la surface (18). 
. De même, une corrélation a été reconnue entre la résistance à la péné- 
tration mécanique du Piricularia Bryzz et I’épaisseur de la paroi épi- 
dermique de la tige du Riz ; dans les Riz cultivés à sec et sur certaines 
parties du limbe, l’infection est parallèle à une réduction de la silici- 
fication de I’épiderme (103, 94). 
Une action enzymatique peut, par contre, intervenir dès que la couche 
de cutine et les couches internes fortement imprégnées de cutine sont 
dépassées. Elle peut également intervenir, concurremment avec l’action 
mécanique, lors de la pénétration de tissus subérifìés. L’exemple le plus 
typique de ce dernier cas est celui de l’drmillariella mellea. 
Ce Champignon, qui parasite les racines de beaucoup d‘arbres aussi 
bien sous les climats tempérés que sous les climats tropicaux, entre 
habituellement directement à travers les couches liègeuses intactes 
(109, 71). Quand un rhizomorphe entre en contact avec une racine saine 
d’un hôte sensible, il la pénètre par son extrémité s’il s’agit d‘un jeune 
rhizomorphe en voie de croissance active, ou par une branche de nou- 
velle formation s’il s’agit d’un rhizomorphe àgé. Des hyphes lâches 
viennent d’abord combler toutes les irrégulari tés de la surface des racines, 
mais sans pénétrer les cellules et sans former d‘appressoriunis visibles. 
Le sommet du rhizomorphe entre en entier, sans se diviser, sans qu’il 
y ait pénétration préliminaire par des hyphes isolés, et il s’&tend dans 
la racine habituellement jusqu’au contact du bois. Le rhizomorphe 
force sa route par pression mécanique, mais un enzyme dissout la subé- 
rine et aide à la destruction des cellules du liège. 
La pénétration des cellules non cuiinisées peut se faire par pression 
mécanique ou par action dissolvante d‘enzymes sécrétés par le Cham- 
pignon. Hawkins et Harvey (54) pensent que les hyphes du Pythium 
debaryanum pénètrent les tubercules de Pomme de Terre par pression 
mécanique. Ils n’ont pu caractériser une cellulase qui aiderait la péné- 
tration en dissolvant la cellulose des parois. Utilisant le saccharose comme 
solution plasmolysante, ils ont mesuré des pressions osmotiques attei- 
gnant 54 atmosphères dans les hyphes de Pythium debaryanum. Ces 
hyphes ont une vigoureuse tendance à absorber l’eau et il en résulte 
une plus grande pression interne qui s’exerce contre la paroi des hyphes. 
Apparemment, la paroi de l’hyphe est capable de s’opposer à cette pression 
sauf à son sommet où est localisée la zone de croissance. Ces deux auteurs 
admettent que la pression exercée par le sommet en croissance est suffi- 
sante pour assurer la pénétration de la paroi cellulaire de l’hôte. Par 
examen microscopique direct, Hawkins et Harvey ont obgervé que, 
juste après la prise de contact avec la paroi cellulaire, l’hyphe forme 
un renflement qui Bmet un petit tube. 
La pénétration à travers des parois non cutinisées par des moyens 
chimiques a été décrite pour Spongospora subterranea par Kunkel (69). 
t I1 peut être significatif que les parois des hyphes des Pythium, qui 
pénètrent par pression mécanique, contiennent de la cellulose, tandis 
que d’autres Champignons qui pénètrent grâce à l’action d‘enzymes 
possèdent des parois composées principalement de chitine, qui n’est 
pas sensible à l’action des ferments cellulolytiques (74.). 
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Mécanique ou chimique, la progression dans l’hôte fait appel aux 
mêmes organes et  aux mêmes dispositifs physiologiques que la péné- 
tration directe. 
Chez les parasités de Nématodes possédant un appareil de fixation, 
ou piège, eli réseau, le bourgeon qui aassuré la perforation s’allonge 
rapidement et l’une des premières cellules qui en dérivent se gonfle en 
upe vésicule haustoriale (70). C’est la a poire d’angoisse )) de Dreschler 
QU ampoule interne. De cette vésicule partent les filaments suçoirs qui 
envahissent le ver et digèrent complètement ses organes. 
Chez ceux de ces parasites qui possèdent des anneaux constrictifs, 
les cellules gonflées de l’anneau jouent le rôle précédemment rempli 
par les vésicules haustoriales internes et émettent des suçoirs qui pénè- 
trent dans la cavité générale du ver OÙ ils se ramifient et digèrent promp- 
tement les tissus. 
C. - Organes de spoliation. 
Le Champignon parasite se procure l’eau et les aliments soit en tuant 
les cellules de son hôte et en effectuant ses prélèvements dans les cellules 
mortes, soit en établissant des relations nutritionnelles étroites avec des 
cellules vivantes, absorbant des aliments sans créer, au moins pendant 
un temps, un déséquilibre destructeur. Dans ce deuxième cas, aux rela- 
tions physiologiques très intimes correspond souvent une différenciation 
très poussée des relations anatomiques ; beaucoup de ces parasites fila- 
menteux progressent dans leur hôte sous forme de mycélium intercellu- 
laire et envoient des suçoirs ’dáns les cellules des hôtes. L’hyphe, qui 
a assuré la progression du parasite, émet un petit diverticule qui, par 
pression mécanique, perlore la paroi et s’enfle dans la lumière de la 
cellule. 
Bien qu’ils soient simplement des ramifications du mycélium, les 
, suçoirs présentent toujours une morphologie différente de celle des autres 
rameaux, dont ils se distinguent par la forme, les dimensions, le mode 
de ramification, la minceur des parois. 
La forme de suçoir la plus simple est, par exemple, celle des Cystopus ; 
ce sont de très petites vésicules arrondies portées par un court et fin 
pédicule. Chez les Peronospora, les suçoirs sont plus volumineux et rami- 
fiés. Ainsi, chez le P. trifoliorum, ce sont des tubes contournés, puis 
pelotonnés, simples, rarement bifurqués, entourés d‘une gaine de callose 
(Mangin). Au début, c’est une petite vésicule qui perfore la membrane 
de la cellule-hôte puis remplit peu 21 peu cette cellule. Chez les Urophlyctis, 
les vésicules en toupie portent des suçoirs apicaux ramifiés et produisent 
à leur pôle supérieur des renflements sphériques volumineux qui se 
transforment en kystes bruns ; la calotte supérieure de ces kystes est 
entourBe d’une ceinture de spçoirs hyalins et ramifiés. Chez les Ustila- 
ginales et chez les Urédinales, les suçoirs sont en général ramifiés, 
a rameaux recourbés ou enroulés. 
Malençon G. (Nofu læ mycologicæ maroccanæ. Rev. Mycol., 1, 62, 1936) 
a décrit les suçoirs de Puccinia Atropa?. Ce sont des expansions digitées, 
irrégulières, qui se recourbent dans la cellule parasitée en fgrinant une 
inasse vermiculée. La membrane de ces suçoirs est très épaisse, hyaline, 
et comprend deux couches. L’une, externe, très épaisse, .dérive de la 
membrane de la cellule hôte, dont elle n’est qu’une invagination. L‘autre, 
interne, mince, est la paroi propre du filament mycélien. 
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cètes : hyphopodies : rameaux très courts, généralement monocellulaires, 
qui servent d‘appressoriums au mycélium brun, épiphylle. Ces hypho- 
podies simples correspondent aux hyphopodies mucronées de Gaillard 
(A. Gaillard. Le genre Meliola. Thèse. Doct. ès Sc. Paris, 1892) ; stigma- 
topodies : formées de deux cellules, une basale et une terinihale ou stig- 
matocyste, susceptible de se transformer en périthèces, encore appelées 
hyphopodies capitées ; stomatopodies : rameaux qui pénètrent à travers 
les stomates dans le mésophylle où ils forment de nombreux suçoirs. 
Le suçoir assurant au mieux les relations de contact avec le proto- 
plasme de l’hôte, Rice (94) l’a proposé comme indice du degré de spécia- 
lisation dans ces relations. De nieme, Graff (48) utilise le suçoir comme 
critère pour apprécier trois degrés de parasitisme dans le genre Meliola. 
Chez le&!. circinans, il n’y a pas d’haustorium mais le mycélium super- 
ficiel corrode les parois des cellules épidermiques ; dans un second groupe 
d’espèces, des suçoirs de type simple pénètrent les cellules épidermiques ; 
enfin il existe quelques Mélioles dont les suçoirs pénètrent dans le méso- 
phylle. 
Y 
HI. - ARMES PHYSIQUES 
A. - Opa~i16.  
Par sa seule opacité aux radiaLians lumineuses, un parasite foliaire 
peut freiner ou arrèter localement les phénomènes de synthèse chloro- 
phyllienne. Cette action, le plus souvent faible, devient la seule manifes- 
fation off ensive dans le cas très particulier des Champignons épiphylles. 
B. 1- Pression m6canique. 
La pression mécanique est la seule arme à la disposition du Torulopsis 
neoformans : il provoque l’apparition chez l’animal de symptômes qui 
sont dus à une augmentation de la pression intracranienne; il n’y a 
aucun symptbme d‘intoxication ; les lésions sont d’origine exclusive- 
ment mécanique (76). 
La pression mécanique exercée par les hyphes des parasites peut Clre 
le facteur le ~ I U S  important pour la pénétration à travers les parois cellu- 
laires. C’est le cas du Pythium debaryanum (54). Le développement des 
organes fructifères entraîne la rupture mécanique des tissus de l’hôte 
qui les revêtent au début, ce qui perturbe, par exemple, le bilan d’eau. 
Johnston et Miller (65) ont mesuré les pertes en eau d‘ti Blé infecté par 
le Puecinia friticina : la nuit, les pieds fortement rouillés perdent 78 
d’eau de plus que les temoins, mais dans le jour la différence est tr&s 
inférieure. Ces résultats indiquent que l’accroissement de la transpi- 
ration est dit principalement à la perte d’eau à travers la cuticule rompue 
et que, durant le jour cet effet est masqué par la transpiration des plantes 
saines plus forte que chez les plantes rouillées, beaucoup des stomates 
de celles-ci étant obstruées par les appressoriums de la rouille. 
La mort des Insectes envahis par les Champignons ,entomophytes 
ne semble pas résulter de l’action physiologique de toxines mais tient 
en général à. une désorganisation mécanique de leurs tissus. 
Nous avons vu précédemment que la pression mécanique était un 
mode d’action très répandu chez les prédateurs de Nématodes. Les 
pièges constrictifs en sont la meilleure illustration. 
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C. - Obstruction mécanique. 
l o  Obstruction ù la circulation des gaz. - Certains Champignons ento- 
mophytes se développent dans les trachées, respiratoires et les obstruent. 
La mort de l’Insecte esl, dans ce cas, la conséquence d‘une asphyxie. 
Les appressoriums des rouilles bouchent les stomates et les empêchent 
cle jouer leur rôle dans la transpiration. 
20 Obstruction ù la circulation des liquides. - a) Obstruction par les 
hyphes. - I1 existe un important groupe de parasites dont la végétation 
est localisée dans les tissus conducteurs, principalement ceux des racines 
et de la base des tiges ; ils affectent par conséquent directement les or- 
ganes puisant l’eau et assurant la transpiration. Aussi la plus ancienne 
théorie du flétrissement parasitaire était-elle fondée surtout sur l’idée 
d‘une gêne opposée à la circulation des liquides par l’obturationdes 
vaisseaux, obturation due aux hyphes mycéliens et renforcée par Ia 
formation de thylles, l’exsudation de gommes et de résines. 
Cet obstacle mécanique a encore été invoqué récemment pour expliquer 
la chute du feuillage des Caféiers atteints de trachéomycose et la fanaison 
brusque des plants de Tabac envahis par le Phytophthora parasifica var. 
Nicotiana?. Pwers (91) a noté, au niveau des lésions des racines e t  de 
la base de la tige du Tabac, une abondante masse mycélienne, des thylles 
et des gommes, dans !es vaisseaux ; de nombreux hyphes dans les cellules 
des rayons médullaires retardent les mouvements latéraux de l’eau. 
Selon cet auteur, cet état du bois fournit une explication raisonnable 
au ralentissement ou B l’arrêt des mouvements de l’eau au niveau des 
lésions. 
b) Obstruction par des produits d’excrétion. - L’obstruction mécanique 
des vaisseaux peut être causée non seulement par la présence du parasite 
lui-mème, mais aussi par certains des produits de son métabolisine de 
poids moléculaires élevés. 
§ Polysaccharides. - Quand des polysaccharides sont introduits 
dans les vaisseaux, ils provoquent une flétrissure (60). L’action flétris- 
sante de ces corps étant en relation directe avec leur poids moléculaire, 
’on en a conclu que leur action est principalement mécanique par inter- 
férence dans le transport de l’eau. 
On connaît depuis longtemps les glucosanes isolés à partir de cultures 
de Pseudomonas tumefaciens et de P. Solanacearnm ; leur nocivité augmente 
avec leur poids moléculaire. 
Puis des polysaccharides ont été isolés de cultures de Champignons 
agents de flétrissure. Dimond (27) a rapporté, récemment, le flétrissement 
des feuilles d‘Ormes atteints de Dulch Elm Disease à un polysaccharide 
produit par Cerafostomella U l m i  en culture. 
Dimond et Waggoner (29), Thomas (108) ont de même signalé la 
production de polysaccharides par le Fusarium Lycopersici et par le 
Fusarium Solani var. Eumartii .  
Dans les wilts vasculaires. oh les agents pathogènes croissent dans 
les vaisseaux, il parait possible que des polysaccharides soient libérés 
en quantité suEsante pour provoquer la fanaison. Dans certains cas, 
les polysaccharides et tl’autres corps hydrosolubles sont même suffisam- 
ment abondants dans les éléments conducteurs malades pour, être utilisés 
dans le diagnostic. 
Quatre raisons ont été avancées pour soutenir l’hypothèse de l’action 
purement physique des polysaccharides par blocage des capillaires qui 
ont un diamètre sensiblement équivalent à la taille des molécules des 
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polysaccharides : l o  d‘autres polymères produisent des effets semblables 
sur les boutures lorsque leurs dimensions sont voisines de celles des 
polysaccharides (60) ; 20 de grandes quantités de polysaccharides sont 
nécessaires pour obtenir la fanaison. Ainsi, la sensibilité des boutures 
de Tomate est de l’ordre de 1.700 mg. d‘inuline par kg de tissu frais 
de Tomate (37, 39) ; 30 les polysaccharides interrompent la circulation 
de l‘eau chez un nombre de plantes beaucoup plus grand qu’aucune 
substance toxique isolée de microorganismes ; 40 au contraire, des toxines 
cellulaires, l’inuline, par exemple, n’affecte par la perméabilité cellulaire 
et n’a pas d’effet sur la vitesse des mouvements protoplasmiques. 
$5 Protéines, - Thornberry e t  Ray (110) ont isolé un pigment brun 
foncé de nature pro tidique, dans une culture liquide d‘drmillariella 
mellea. Cette substance provoque la fanaison de la Tomate et  des rameaux 
de Pêcher à la concentration de 0,016 mg par CC. Au voisinage de pH 
= 6,5 elle s’agrège en particules visibles au microscope et à pH = 4 
les agrégats sont si gros qu’ils précipitent. I1 semble que le pigment 
s’agrège au pH de la sève et obture mécaniquement les vaisseaux du bois. 
phénomènes de flétrissement : l’apparition dans les vaisseaux de chapelets 
de bulles gazeuses empêcherait la circulation, par embolie ; cette théorie 
n’est fondée que sur l’observation de la croissance in vitro du Fusarium 
Lini qui, en décomposant les hydrates de carbone, produit des gaz mais 
il n’est pas prouvé qu’il opère de même dans les plantes. 
~ 
c) Embolie gazeuse. - Tochinai d formulé une théorie originaledes I 
D. - Potentiel d’hydrogène. 
lorsqu’il est notablement différent de. celuil de l’hôte, peut être une arme 
offensive très efficace et peut agir à distance. La meilleure démonstration 
de cette action, et la plus récente, a été apportée par Venning et Crandall 
(115) qui ont étudié l’anthracnose de l’Hibiscus Canpabinus. 
In vitro, le Colletotrichum Hibisci élève de 3 à 8 le pH de boîtes de Maïs 
gélose acidifié ‘avec CIH. Or le pH des plantes saines varie entre pH = 4 
et pH = 6. 
In vivo, l‘infection par le C. Hibisci est accoqpagnée de l’excrétion 
par les hyphes d’une ou de plusieurs substances trBs alcalines, de pH =: 8,5 
qui diffusent, à travers les parois cellulaires, dans les tissus environnants. 
Le changenient de réaction des tissus de l’hôte entraîne la désorganisation 
des systénies enzymatiques et la création d‘un état de souffrance qui 
aide la penetration du Champignon. 
Le potentiel d‘hydrogkne des produits d‘excrétion d‘un parasite, 1 
’ 
E. - Pression osmotique. 
Thatcher (106) a mesuré la pression osmotique chez des plantes h6tes 
e t  chez. leurs parasites : 
Hôtes Pression Parasit es Pression 
en atm. en atm. - - _ -  - 
Piszcm sativzcm, feuilles . , 9,15 Uromyces PGbæ, tube 
germinatif . . . . . . . . . . 
Dianthus, base delefeuille 11,2 U .  caryophyZliltus,sugoirs. 18,6 
A p i w  graveolem, p6tiole . 8,3 Botrytis cilterea, hDhes. 29,& 
B16 Mindum, feuille , . . . . 9,4 Ptcccinia graminis, su- 
goirs . . . . . . . . . . . . . , , 18,9 
44,25 
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Une prkssion osmotique plus élevée dans le Champignon que dans 
les cellules environnantes est apparemment caractéristique .des relations 
hôte-parasite. Ceci est nécessaire pour que le parasite puisse absorber 
l’eau des cellules. 
L’absorption des substances nutritives semble faire appel à un autre 
mécanisme mais ce mécanisme du hansfert des aliments n’est pas bien 
connu (74). 
III. - ARIkES CHIMIQUES 
Quelle que soit l’importance des spoliations, des destructions mécaniques 
et des effets physiques, ces actions ne peuvent suffire à expliquer les 
dégâts étendus qu’on constate dans bien des cas. Les troubles généraux 
affectant la croissance ou provoquant la castration parasitaire ne peuvent 
avoir pour origine unique des actions mécaniques ou physiques ou des 
prélèvements d’aliments mais doivent résulter d‘une action chimique. 
Fréquemment aussi, il existe une profonde dissymétrie entre la rareté, 
le faible développement du parasite et la grande extension des signes 
cliniques, Dans une étude récente sur le rougissement et le flétrissement 
du feuillage des Cinchona Zedgeriana, en Guinée, nous n’avons observé 
le parasite - du genre Phytophthora - qu’au collet des arbres et dans 
moins d‘une coupe sur cent. 
D’autre part, les actions parasitaires s’observent très fréquemment 
au-delà de l’avance extrême du parasite. Par exemple, dans la maladie 
de Panama du Bananier, produite par le Fusarium oxysporum v. cubense 
qui siège auacollet et à la base du stipe, on observe très tô t ,  bien avant 
que l’histologie et la physiologie du système vasculaire ne soient atteintes, 
des signes de fanaison sur les feuilles. Brandes a montré que les filtrats 
culturaux de ce Champignon sont nocifs pour de jeunes plantules d’Orge 
qui flétrissent rapidem‘ent. 
La première contribution substantielle à ce sujet de l’action chimique 
exercée à distance a été apportée par De Bary (10) dans un article devenu 
classique et traitant du mode d’invasion du Sclerotinìa Zibertiana. 
L’examen de tissus infectés de Carotte et de Haricot, entre autres plantes, 
a montré, alors, que deux types d’action intervenaient : l’un est la solu- 
tion partielle ou totale de certains constituants des parois cellulaires, 
l’autre, la mort du protoplasme. 
De Bary a démontré l’existence ‘dans les extraits de tissus parasités 
d’un principe actif qu! produit les effets décrits sur la paroi. Cet effet 
est détruit par l’ébullit?on, ce qui l’a incliné à penser que ce principe 
est de nature enzymat?que. Cet auteur n’a pas résolu la question du 
principe léthal et a émis l’hypothèse qu’il s’agissait de l’acide oxalique. 
* Brown (15) a fait justice de cette dernière idée, I1 a mis au point un 
procédé d’extraction du contenu des tubes germinatifs du Botrytis cinerea 
et ‘constaté que l’action de l’extrait est double : désintégration de la 
paroi cellulair_e et mort du protoplasme. La mort du pro toplasme sur- 
vient à la fin du processus de désorganisation de la paroi cellulaire. L‘ex- 
trait est inactivé par chauffage, par agitation mécanique ou par neutra- 
lisation avec un alcali. Ni l’acide oxalique ni des oxalates ne jouent 
un rôle dans la toxicité de l’extrait et si une substance léthale est pré- 
sente elle doit être de nature colloïdale. Selon Brown, la seule substance 
- 
L 
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active est un enzyme qui dissout la lanielle moyenne. Cet enzyme serait 
également responsable de l’action léthale de l’extrait. 
Néanmoins, le travail de De Bary démontrait l’existence d’armes 
chimiques à la disposition du parasite et  une distinction était proposée 
entre les armes chimiques de nature enzymatique et  les substances toxi- 
ques. 
I A. - Enzymes. 
L‘excrétion par un agent pathogène d’un enzyme qui attaqde l’hôte 
en avant du mycélium est le mécanisme parasitaire le mieux connu. 
On sait maintenant que I’équipement enzymatique des Champignons 
parasites est si complet qu’ils peuvent agir sur le métabolisme d’à peu 
près tous, sinon tous, %es constituants chimiques de leurs hôtes, A l’excep- 
tion de la cutine. Nous passerons rapidement en revue les travaux qui 
ont conduit à cette connaissance, en étudiant d’abord les hydrolases 
puis les oxydases. 
10  Hydrolases. a) Glucidases. - Elles catalysent I’équilibre : 
R-O-R 8 + H20 ---ROH 4- R ’  OH 
a) Glucosidase. - Sous le nom de maltase, elle a été caractérisée par 
Zeller (128) chez le Lenzites szp iar ia ,  puis par Bose et  Sarkar (13) chez 
les L. ostreiformis, Polyporus conalis, Polystictus Airsutus, P.  sanguineus, 
P. leoninus, Tranietes cingulata, T.  lactinea, Dædalea flavida. 
p) Glucosidase. - Selon Davis, Waggoner et  Dimond (24), le Fusarium 
bulbigenum var. Lycopersici cultivé sur milieu de Czapeck utilise la sali- 
cine ou l’acide tannique comme unique source de carbone, ce qui suggère 
que ce parasite produit des enzymes hydrolytiques qui libhrent des 
phénols à partir des p-glucosides et  des tannins. Ils ont d’ailleurs détecté 
dans le suc de plants de\Toniates malades, mais non dans celui des plants 
sains, une p-glucosidase capable d’attaquer la salicine et de la dédoubler 
en glucose + saligénol (ou alcool salicylique). 
La ,E-glucosidase de I’émulsine a été citée chez les Basidiomycètes 
nommés plus hauts et  par les mêmes auteurs (13, 128). 
La cellobiase a été rencontrée dans les filtrats de culture du Myro- 
thecium verrucariæ (68). 
(3-fructosidase. - Cet enzyme, qui détache le fructuose d’un grand 
nombre d‘osides (saccharose, raffinose, divers lévulosanes) a été reconnu 
chez le Pythium debaryanum (54), chez le Lenzites sæpiaria (128) et 
chez les huit Polypores étudiés par Bose et  Sarkar (13). 
Amylase. - Au cours de leurs travaux sur la physiologie de huit Poly- 
pores, Bose et Sarkar (13) ont noté que les quantités d’amylase extra- 
cellulaire &aient beaucoup plus grandes que les quantités ïl‘amylase 
intracellulaire. La majeure partie de l’amylase* est donc excr6tée par 
ces Polypores dans le mileu pour transformer l’amidon de l’hôte sous 
une forme assimilable par les parasites. 
Zeller (128) a de meme reconnu l’amylase chez le Lenzites sæpiaria 
et Hawkins et Harvey (54) chez le Pythium debarganam. 
Inulinase. - Chez lte Lenzites sæpiaria (128). 
Cellulase. - L’hydrolyse de la cellulose et  des hémicelluloses est une 
activité caractéristique des Champignons xylophages produisant des 
i 
Y 
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pourritures colorées. Elle a été caractérisée par Zeller (128) et par Bose 
et Sarlrar (13) chez des Polypores. Mais on la connait également chez’ . 
des Ascomycètes, notamment I’Oghioboltrs miyabeanus (1) et le Cera- 
tostomella fimbriata. 
Pectinase. - L’existence d’une action enzymatique exercée par un 
Champignon parasite contre la lamelle moyenne de son hôte a été la 
première dkmonstration du rôle des diastases dans les relations hôte- 
parasite. Nous la devons à De Bary (10). 
Depuis cette étude, innombrables sont les chercheurs qui ont fait 
inention d‘une attaque enzymatique des matières pectiques de la lamelle 
moyenne de l’hôte par le parasite, lequel, grâce à cette dissolution, assure 
à la fois sa progression et la mort des cellules de l’hôte. Certains travaux 
ne font que noter une action générale sur la lamelle moyenne ou que 
signaler l’extraction d’un enzyme brut. C’est le cas notamment de Brown 
(15) étudiant le Botrytis cinerea, de Zeller (128) et de Bose et Sarkar (13) 
étudiant des Polypores, de Daran étudiant la physiologie du Sclerospora 
Maydis (23). 
Mais il est maintenant possible d’évaluer, séparément, l’activité propre 
A chacun des enzymes pectiques. 
Singh et Wood (181) ont apprécié cette activité ,chez le Fusarium 
moniliforme, agent de pourriture molle chez des hôtes aussi différents 
que les tubercules de Pomme, de terre, la Pomme, le fruit de Tomate 
et les plants de Cotonnier. Les critères qu’ils ont choisis sont les suivants : 
protopectinase : vitesse de la perte de cohésion de tranches de Pomme 
de terre ; pectinestérase : vitesse de formation de radicaux carboxyle 
avec une métliyl-pectine cnmme substrat ; polygalacturonase : vitesse 
de formation des radicaux réducteurs ou vitesse de perte de viscosité 
dans les solutions de pectine ou de pectate de sodium. 
Kama1 et Wood (66) ont 6tudié les enzymes pectiques et l’action 
toxique du Verticillium Dahliæ. Ce Champignon, trks pathogene, pro- 
voque une Eanaison typiqué des jeunes Cotonniers loysqu’une cul- 
ture est introduite dans le sol o ì ~  des Cotoñniers sont en croissance. Ils 
ont estimé l’activité de la ,pk-otopectinase des cultures liquides par la 
ddtermination du temps necessaire pour obtenir la perte de cohésion 
des tranches standard de fruits de Concombre et de racines de Navet. 
La toxicité pour les cellules parenchymateuses a été testée en plagant 
des tranches identiques dans les filtrats et en estimant le tenips mis 
par 50 % des cellules pour mourir. L‘activité flétrissante &tait déterminée 
en plaçant les bases coupées de Cotonniers de 3 à 4 semaines dans les 
solutions et  en mesurant le temps mis par les feuilles pour présenter 
des symptômes définis de fanaison. 
La protopectinase est excrktée dans. une grinde variéte de milieux 
liquides et les filtrats présentent le. maxmum d’activité entre pH = 8,0 
et pH = 8,5. Cet enzyme est relativement thermostable : 5 %environ de 
l’activité primitive des solutions subsistent après chauffage Q 1000 pen- 
dant 30 minutes. Quand elles sont testRes sur des tranches de Concombre 
ou de Navet, les toxicit& des solutions sont, ,en général, paralleles a 
leur teneur en protopectinase. Par exemple, une préparation qui désor- 
ganise des tranches de Navet en 10-15’ minutes a tué des cellules en 
20-25 minutes et des solutions traitées à l’autoclave n’ont causé ni désor- 
ganisation ni mort avant 240 minutes. Mais le chauffage à plus basse 
temperature produit une certaine séparation des activités hydrolysaptes 
et toxiques. De même l’action flétrissante paraît indépendante de la 
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Ces recherches de Kanal et Wood sur la verticillose du Cotonnier 
paraissent donc étendre le champ d’application de la théorie d‘une toxine 
systcmique de la fanaison soutenue par Gäumann (37) et ses collabo-I 
rateurs dans le cas des fusarioses vasculaires. 
En ce qui concerne la fanaison de 1a.Tomate infectée par le Fusarium 
oxysporum v. Lycopersici, cette théorie s’appuie sur l’identification 
dans les filtrats de culture d‘un polypeptide, la lycomarasmine, qui 
serait la cause principale de la fanaison. &lais Scheffer et Walker (99) 
ont formulé des objections et signalé l’existence d‘un facteur thermo- 
labile, non dialysable. qui provoque le brunissement des vaisseaux et 
une fahaison typique. La sensibilité à la chaleur et l’impossibilité de 
la dialyse suggèrent qu’il s’agit peut-être 18 d’une protéine. 
Gänmann, Stol1 et Kern (42) ont, eux-memes, isolé des filtrats de 
culture, en plus de la lycomarasmine et de l’acide fusarique, une toxine 
produisant la coloration brune des vaisseaux de la tige et des nervures 
foliaires de la Toma te. Ils l’ont appelée vasinfuscarine. Ils considèrent 
provisoirement la substance purifiée comme un enzyme de nature pro- 
téique. La même toxine ou une toxine similaire est produite, en culture, 
par les Fusarium vasinfectum et Gibberella Fujikuroi. 
Gothoskar, Scheffer, Walker et Stahmann (44) ont examiné l’activité 
enzymatique des filtrats culturaux et testé‘ sur des boutures de Tomate 
des préparations commerciales de 12 enzymes. 
Seules les préparations possédant une activité sur la pectine ont repro- 
duit les symptômes typiques. Certaines autres produisent la flétrissure, 
mais aucune n2a provoqué le brunissement des vaisseaux. L’examen 
des filtrats de culture montre qu’ils contiennent de la méthyl-pecti- 
nestkrase (PME). Une préparation purifiée possède une grande activité 
du type PME et  une faible activité de la polygalacturonase (PG) : elle 
reproduit les symptbmes typiques, l’organisation cellulaire est rompue 
en certains endroits et il s’écoule dans les vaisseaux du bois une matière 
’ visqueuse qui les occlut et entraîne la fanaison. 
Waggoner et Dimond (119) ont confirmé l’excrétion de PME, mais 
pas de la PG dans les cultures de F .  oxysporum v. Lycopersici sur glucose. 
Les aeux enzymes sont produits lorsque le milieu contient de la  pectine. 
Selon eux, la PME, et probablement aussi la PE; existent dans le courant 
de sève des plants de Tomate flétris et interviennent sans doute dans 
la pathogénie. Mais leur action sur les boutukes de Tomate ne peut être 
considérée comme la preuve du rôle des enzymes pectiques dans la pro- 
duction de la fanaison. 
Gothoskar, Scheffer, Walker et Stahmann ont repris leurs expériences, 
cette fois sur des plants de Tomate et non sur des boutures, et publié 
leurs résultats voici quelques mois (45). Les extraits aqueux de cultures 
de F. oxysporum v. Lycopersici faites sur son de Blé humide ont provoqué 
le brunissement vasculaire et la fanaison des plants de Tomate. 
Winstead et Walker (123) ont, de même, étudié les filtrats de culture 
sur eau de son de Blé de plusieurs agents de flétrissure : Fusarium oxys- 
porum v. Lycopersici de la Tomate, F. conglufinans du Chou, F. vasin- 
fecfum du Cotonnier et F. Pisi races 1 et 2 du Pois. Tous se sont révélés 
très riches eñ PME et pauvres en PG. Leurs filtrats ont provoqué un 
brunissement des vaisseaux dans toutes les plantes testées lorsqu’on 
les a introduits dans les tiges coupées de variétks sensibles ou résistantes. 
Des résultals identiques ont été obtenus avec les F. Solani f. Pisì, F.  
Solani f. Phaseoli et une race de F ,  oxysporum, responsables cle pour- 
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sp. Ces deux auteurs ont reconnu ces deux enzymes dans les cultures 
de Bofry f i s  cinerea. sur son, mais pas dans celles de l’dlternaria Solani ; 
or le premier parasite seul produit un certain brunissemen t et une pour- 
riture molle dans les tiges de Tomate. 
Selon Winstead et Walker, le facteur responsable du brunissement 
serait donc commun à tous les agents de flétrissure ou de pourriture 
molle qu’ils ont testés. L’établissement du parasite dans son hate serait 
dû à d’autres facteurs que les enzymes pectolytiques, mais après l’éta- 
blissement du Champignon dans le xylème, la méthyl-pectinestérase 
induirait le brunissement vasculaire et l’occlusion. 
Chifinase. - Les filaments des Beauveria, et des Verticillées ento- 
mophytes, circulent dans les couches chitineuses qu’ils ont la proprieté 
de dissoudre. 
b) Ligninase. - Bose et Sarlcar (13) ont caractérisé la ligninase chez 
huit Polypores. Cette diastase est l’arme principale des Champignons 
responsables des (( pourritures blanches 1) qui, tous, attaquent la lignine 
en laissant à peu près intacts les éléments cellulosiques : le bois devient 
blanc et spongieux. 
c) Tanase. - Chez le Lenzites sæpiaria (128). 
d) Estérases. - Elles catalysent l’équilibre : 
//O //O 
R-c-o-R’ ,  + H~o~-R-C-OH + R I O H  
Lipase. -Bose et Sarbar (13) ont trouvé de petites quantités de lipase 
chez les 8 Polypores qu’ils ont testés. 
Chlorophylluse. - La disparition de la chlorophylle des organes verts 
parasités par les Champignons est un phénomène très commun, mais 
la chlorophyllase n’en est que rarement accusée. 
Toutefois, elle pourrait in tervenir chez le Maïs attaqué par Sclerospora 
h faydis  : la chlorophylle est fortement attaquée sous l’action du parasite 
et l’extrait de feuilles malades décolore l’extrait de chlorophylle (23). 
Phosphatases. - Elles catalysent l’hydrolyse et la synthèse de différents 
esters phosphoriques. Leur rôle serait déterminant dans certaines accé- 
lérations de la respiration des plantes pgrasitées. 
Nucléases. - La nucléase du Lenzites sæpiaria (128) est uli mélange 
de glucidases et de nucléotidases ; ces dernières sont des estérases qui 
libèrent l’acide phosphorique et le  nucléoside. 
e) Amidases. - L’uréase a été caractérisée chez le Lenzifes sæpiaria 
(128). Elle catalyse l’équilibre : 
f >  Protéases. - L’équilibre catalysé est le suivant : 
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dans lequel R et R’ représentent des résidus d‘acides aminés ou de pep- 
tides. Bose et  Sarkar ont reconnu une activité protéolytique chez les 
Polypores (13). 
Peptidases. - L’érepsine du Lenzites sæpiaria est un mélange de pep- 
tidases. 
Protéinases. - La trypsine de ce même Polypore hydrolyse les pro- 
téines en unités moins grosses qui sont des polypeptides. 
20 Oxydases. - Bose e t  Sarkar (13) ont reconnu la ‘catalase chez les 
huit Polypores qu’ils ont testés mais elle y demeure intracellulaire et 
est surtout abondante dans les fructifications. 
La catalase, la tyrosinase et  une oxydase ont été décelées chez le Len- 
zites sæpiaria par Zeller (128), mais elles sont plus abondantes dans les 
carpophores ou dans les tissus voisins que dans le mycélium végétatif. 
La laccase existe chez les Polysticfus sanguineus, Dzdalea fluvidu 
Akazawa et Uritani (2) ont étudi8 le système cytochrome-oxydase 
du Cerafocystis fimbriata : alors que la cytochrome-oxydose est localisée 
clans les particules insolubles qui sédimenteni par ultracentrifugation, 
la laccase est présente dans le liquide surnageant et  elle est capable 
d’oxyder l’hyclroquinone. 
En  culture liquide, le Cercospora caribæa excrète de la lyrosinase. 
Les enzymes oxydo-réducteurs excrétés par les parasites ne sont res- 
ponsables que d’une partie, probablement faible, des changements de 
coloration notés chez les plantes parasitées par les Champignons. 
I et Trametes lactinea (13). 
B. - Toxines. 
10  Définition. - Dans certaines maladies des plantes, les phytopa- 
thologistes se sont demandé si une partie du syndrome peut être due 
à des substances produites dans l’h6te par des agents pathogènes. Ces 
substances ont été appelées toxines. Classiquement, pour les phyto- 
pathologistes, une toxine est donc un composé produit par un organisme 
et qui est toxique pour les planles. Cette définition est parfois complétée 
par l’énuniéra Lion de certaines des propriétés des toxines. 
Les toxines peuvent être la cause d’une invasion plus rapide et plus 
élendue de l’hôte par le parasite. I1 a meme été suggéré que certains 
parasites ne s’implanteraient pas si des toxines ne tuaient pas les cellules 
en avant des hyphes du Champignon et  ne leurs permettaient pas de 
progresser continuellement dans les cellules mortes ou mourantes et  
de produire de nouvelles quantités de toxines (Gslumann, 36 ; Howard, 
Enfin, les toxines peuvent être transportées à partir du foyer d‘in- 
Eection et  produire des symptômes à de grandes distances. Ces carac- 
tères : substances produites par un parasite, agissant sur son hôte, parfois 
à distance, pouvant favoriser l’invasion de l’hôte et l’extension du para- 
site, ne permettent pas de différencier les enzymes des toxines. Et la 
confusion a été souvent commise I 
D’autres faits nous amèneront peu à peu, au cours de l’exposé, à res- 
treindre plus encore la définition classique des toxines. 
Les connaissânces sur les toxines sont en pleine évolution. Leur mode 
d‘action, leur constitution chimique sont encore bien souvent ignorés. 
11 est cependant possible d‘esquisser une classification des toxines fondée 
61). 
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sur leur nature chimique : sels minéraux, carbures, acides, alcools, lac- 
tones, naphtoquinones, thiourée, polypeptides, polysaccharides, dérivés 
de la pyridine. 
20 Classification des toxines. a) Sels mindraux. - fitudiant le flétrisse- 
ment du Cotonnier provoqué par le Fusarium vasinfecfum, Rosen (97) 
l’a attribué à des substances chimiques formées par le Champignon. 
Selon lui, il y a au moins deux substances ; l’une est un composé volatil 
à réaction alcaline, l’autre est un sel inorganique, un nitrite. 
De même, c’est à la présence de nitrites que Lee (73) attribue Cer- 
tains des symptômes de la maladie des taches oculaires de la Canne 
à sucre. I1 a en effet reconnu la présence d‘une substance toxique dans 
les cultures de 1’Helminthosporium Sacchari sur milieu de Richard mais 
non dans les cultures sur des solutions de saccharose pur ni sur bouillon 
de bœu€. Cette substance toxique est azotée et résiste à la chaleur. Les 
filtrats de culture sur milieu de Richard contiennent une grande quantité 
de nitrites ; il n’y a pas de nitrites dans les filtrats de culture sur bouillon 
de bœuf ni dans la solution de Richard non cultivée. 
Les feuilles de Canne à sucre sensibles manifestent une réaction toxique 
aux filtrats de culture sur solution de Richard, une réaction très légère 
aux filtrats de culture’ sur bouillon de bœuf. La réaction des feuilles 
de Canne à‘sucre à une solution de nitrite de potassium est la même 
qu’aux filtrats de culture sur les milieux contenant des composés azotés 
simples. Cette réaction est un jaunissement total ou en lignes des feuilles 
et parfois des lignes rouge brunâtre sur les deux faces. I 
Cette substance toxique n’est pas un produit direct du métabolisme 
du Champignon mais un produit du milieu environnant. Apparemment, 
I’Helminthosporium Saccltari possède une forte capacité pour réduire 
en nitrites certains des corps azotés simples contenus dans le milieu. 
Ces nitrites sont toxiques pour les tissus de la feuille, en particulier ils 
diminuent leur teneur en chlorophylle. 
I1 existe donc une étroite relation entre la virulence de la maladie 
et la nutrition azotée de la plante. 
b) Carbures. - €@tyldne CH, = CH,. 
Miller, Winston et Fisher (84) ont signalé les premiers que les émana- 
tions des cultures de Penicillium digitatum produisent l’épinastie chez 
la Pomme de terre. 
Puis Bide et Shepherd (12) ont observé cette épinastie chez les plan- 
tules de Pois et ils ont noté ,un effet stimulant sur la respiration e t  la 
maturation des Citrons. 
Fergus (34) devait prouver que le constituant actif des gaz issus de 
la respiration du P. digitatum était 1’6thylène. 
Un second Champignon pathogène est connu pour produire cette 
toxine, à la suite des travaux de iDimond et Waggoner (32). C’est 
le FuFarium oxysporum [v.LLycopersici, [agent de la gflétrissure des 
Tomates. 
Deux corps d‘origine biologique, l’éthylène et l’alcool éthylique, étant 
connus pour provoquer l’épinastie et ce phénomène étant un symptbme 
précoce caractéristique du wilt fusarien des Tomates, Dimond et Wag- 
goner ont recherché si3ces deux corps étaient produits par le F. oxysporum 
v. Lycopersici et par la Tomate. Des méthodes biologiques ont été utilisées 
pour caractériser l’éthylène. Les plantules de Pois fournissent en effet 
une triple réponse en présence de seulement 0’2 pour 1.000 d’éthylène : 
1 raccourcissement de I’épicotyle, accroissement de diamètre de l’épi- 
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cotyle, courbure diagéotropique de la plumule. L’éthylène est produit 
en culture et dans l’hôte malade par le Fusarium : il provoque la triple 
réponse du Pois et I’épinastie de la Tomate et il a en outre ét6 caractérisé 
par des réactions chimiques. L’éthylène est également produit par le 
plant de Tomate. 
L’alcool éthylique est produit par le Fusarium dans les cultures et 
par le Champignon et, ou par son hôte malade. Mais la quantité d’alcool 
éthylique formée est insuffisante pour provoquer l’épinastie chez des 
plants de Tomate sains. 
Ainsi l’éthylène produit par le F. oxysporum v. Lycopersici est bien 
responsable des symptômes d’épinastie de la maladie de flétrissement 
de la Tomate. Mais l’éthylène n’est pas responsable de la défoliation 
des Tomates infectées. En résumé, l’action toxique de l’éthylène se 
traduit par I’épinastie chez la Tomate, la Pomme de terre et le Pois ; 
par la défoliation et la chute du fruit chez le Citronnier. 
En tant que toxine, l’éthylène possède deux caractères remarquables : 
il peut être formé soit par l’hôte infecté soit par le parasite lui-même ; 
il est aussi parfois formé par l’hôte sain mais sa production s’élève à 
un niveau toxique quand la plante est lésée ou attaquée par un Cham- 
pignon pathogène : les fruits de Citrus atteints de (( stem end rot )) libè- 
rent plus d’éthylène que les fruits murissant normalement (84), les feuilles 
de Rosier attaquées par le black rot et les feuilles de Cerisier attaquées 
par la shot hole disease produisent plus d’éthylène que les feuilles saines 
(122). Dans les‘deux derniers cas, la production d’éthylène est apparem- 
ment la conséquence de la lésion des tissus de l’hôte et ne provient pas 
du parasite lui-même. 
Un enzyme qui attaquerait la pectine et nombre de carbohydrates 
pour produire de l’éthylène a été isolé du Penicillium digifafum et dn 
jus de Pomme (51). I1 est à présumer que ce même enzyme intervient’ 
dans les plantes lésées. 
Hall (52) a récemment tenté d’expliquer le mode d’action de l’étlîy- 
Ene. Son hypothèse se fonde sur le fait que dans la feuille normale, il 
y a un gradient d’auxine pr&s de la zone d’abscission, gradient qui dis- 
paraît lorsque la feuille vieillit ou est lésée. Dans la feuille jeune et sainè, 
ce gradient est maintenu par ùne synthèse continue d,’auxine. Mais 
l’éthylène inhibe l’effet de l’acide indole-acétique e t  le rapport molkcu- 
laire de l’éthylène à l’acide indole-acétique est probablement un rapport 
constant pour unk réponse constante (52). La maturation des cellules 
dans la zone d’abscission et la défoliation dépendraient de la concen- 
tration relative d’auxine et d‘éthylène en ce point. 
Cela a été démontré en appliquant un dérivé chloré de l’éthylène 
et de l’acide indole-acétique sur des pétioles privés de limbe ou en 
pulvérisant de l’acide naphtalène acétique et en faisant agir ensuite de 
l’éthylène sur des plants entiers. Dans [tous les cas, l’hypothèse a été 
vérifiée. 
d’alcool éth’ylique par le Fusarium oxysporum v. Lysopersici en culture 
et par le parasite et, ou, son hôte malade. L’alcool éthylique provoque 
la triple réponse du Pois, mais les quantités formées sont insuffisantes 
pour provoquer l’épinastie chez des plants de Tomate sains. 
d) Quinones. - La javanicine extraite du Fusarium Solani de la 
Pomme de terre est un dérivé de la naphthoquinone, de formule brute 
. 
, 
c) Alcools. - Dimond et Waggoner (32) ont démontré la production 1 
’ c,, H,, o,. 
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Elle provoque des symptômes de flétrissement. 
e) Acides aliphatiques. - DA Bary (lo), dans son travail fondamental 
sur la physiologie des relati,ons hôte-parasite, avait émis l’hypothèse 
que le principe léthal excrété par le Sclerotinia sclerotiorum et respon- 
sable de la mort du protoplasme était l’acide oxalique. 
Brown (15) a fait justice de cette idée. Mais l’acide oxalique a CLé 
depuis reconnu comme le principal moyen de destruction du Sclerotium 
Rolfsi i  (Higgins, 59). 
Roger (95) en a suivi la production en culture à l’aide de réactions 
colorées. Les différentes colorations obtenues dénotent toutes le dévelop- 
pement, au début, d’une très forte acidité dans le substrat, principale- 
ment dans la zone de croissance mycélienne et diffusant au-delà ; elle 
est parfois localisée, non pas au centre même du repiquage, mais seule- 
ment vers les extrémités des hyphes en croissance. Cette acidité, voisine 
de pH = 3, parfois légèrement plus forte (pH = 2,s) est passagère ; 
après avoir diffusé dans tout le substratum, eIle diminue à la fin de la . 
croissance et au moment de la formation des sclérotes ; en fin de végé- 
tation, la réaction du milieu se stabilise vers pH = 4 à pH = 4,3, restant 
plus acide qu’à l’drigine. 
Roger (95) a également comparé le développement des plants de Riz 
sur des filtrats de culture du Carticium Rolfsii! Par rapport à des témoins, 
ces plants, le 13e jour, ont une hauteur moyenne plus faible de 23 % j 
le poids frais de la matière vivante élaborée est inférieur de 11 % et 
le poids sec de 15 % ; enfin, certains plants, après un faible développe- 
ment, se nécrosent et meurent. A l’arrachage, l’examen du système 
radiculaire montre qu’il est toujours moins dheloppé, parfois atrophié,- 
composé de racines courtes à chevelu peu abondant; les enveloppes 
des grains sont brun clair. 
Physiologiquement, les plants ainsi aliment& ont une assimilation 
difficile et déficiente ; ils ne forment qu’une quantité moindre de matière 
vivante ; leurs tissus sont plus aqueux et pauvres en matières minérales. 
Nous avons signalé un autre parasite producteur d‘acide oxalique : 
en I culture pure, l’assimilation des glucides par le Cercospora caribæa, 
agent d’une affection foliaire du Manioc, s’accompagne d’une forte pro- 
duction d’acide oxalique. Cet acide constitue égalenient un résidu du 
métabolisme des hydrates de carbone. dans les conditions naturelles 
et est responsable de l’action nécrosante exercée à distance par ce para- 
site. I1 est d’ailleurs aisé de reproduire les symptômes de l’infection 
naturelle en faisant pénétrer dans les limbes des solutions d’acide oxalique : 
le parenchyme foliaire devient localement translucide, huileux, et l’h8te 
réagit, à la périphérie, par la formation d‘une bordure d’abord noi- 
râtre puis brun rouge constituée par des phénols oxydés. 
f) Lactones. - La patuline, extraite du Penicillium patulum et du 
P. expansum, est une lactone de formule brute C,H,O, capable de pro- 
voquer le flétrissement de la Pomme de terre. Elle est également active 
vis-à-vis de beaucoup de ChampignQns i Corticium Solani, Corticium 
Rolfsii, Verticillium alba-utrum. 
i 
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Elle inactive les radicaux sulfhydryle dont dépend l’activité de noni- 
breux enzymes : les plantes traitées à la patuline contiennent environ 
la moitié de la quantité normale des corps sulfhydrylés ; quand les radi- 
caux-SH, ont été oxyd6s en plaçant les plantes à l’obscurité, le traite- 
ment par la patuline a un effet toxique beaucoup plus grand que lorsqu’on 
traite des plantes maintenues à la lumière; la patuline est inactivée 
par l’apport de composés contenant des radicaux -SHE libres (43). 
g) Amides. - In vitro, la souche V.10 du Verticillium albo-utrum 
excrète dans les milieux de culture liquides deux corps capables de pro- 
voquer la fanaison de l’E?,rahle. L’un deux est la thiourée qui, expérimen- 
talement, entraîne la flétrissure du feuillage, tandis que l’autre, un poly- 
saccharide, est l’agent du wilt  de la tige (Caroselli, 20). 
h) Nitriles. - On sait que l’acide cyanhydrique est produit par plu- 
sieurs Basidiomycètes. L’un deux, capable de se développer à basse 
température, est- responsable de la pourriture du collet de la Luzerne, 
en hiver, dans les régions occidentales du Canada. I1 produit de l’acide 
cyanhydrique à des concentations suffisantes pour tuer des bourgeons 
et des tissus du collet de la Luzerne. l n  vitro, la concentration maxima 
en CNH est obtenue sur des milieux composés de terre et de farine de 
Soja ou de terre et  de tissus du collet de la Luzerne. 
Les expériences en serre et au laboratoire suggèrent que le développe- 
ment de la maladie dépend directement de la production de CNH par 
le Champignon : le confinement de l‘agent léthal au contact étroit de 
la plante entraîne la mort de tissus vitaux ou même de la couronne 
entière (72). 
i) De‘rivés de la pyridine. 
De cette amine tertiaire cyclique dérivent plusieurs toxines : l‘acide 
Ladposition en a du radical acide assure la plus grande toxicité : l’acide 
la présence d’une chaîne latérale accroît la toxicité : 
picolinique, ou acide a-pyridine carboxylique : 
nicotinique est un peu moins toxique (26) ; s I 
a 
CH 
a c i d e  
nicotinique 
L’acide f usarique ou acide 5-n-butyl-picolinique : 
L’acide de‘hydrofusarique. - Ces toxines ont été obtenues à partir 
de cultures de Champignons parasites agents de maladies de flétrisse- 
ment. L’acide picolonique a été isolé de cultures liquides du Piricularia 
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oryzæ. L’acide fusarique est produit par de nombreux .Champignons : 
Fusarium vasinfectum, F. heferosporum, F. oxysporum v. Lycopersici, 
Gibberella Fujikuroi, Nectria cinnabarina. L’acide déhydrofusarique 
a été caractérisé dans les cultures de Gibberella Fujikuroi (102). 
L’acide picolinique déprime la respiration des tissus foliaires de Tomate 
(88), affectant également la consommation d‘oxygène et l’émission de 
gaz carbonique. 
L’acide fusarique possède la même action sur la respiration. De plus, 
il lèse la tige aussi bien que le limbe de la Tomate et la localisationdes 
symptômes dépend du pH de la solution ; en milieu acide, il attaque 
les tiges et forme des nécroses sur les feuilles ; plus le milieu devient 
alcalin plus les nécroses foliaires se développent et moins les tiges sont 
affectées. La cause en serait la variation du degré de dissociation de 
cet acide (87). 
I Son seuil de toxicité, défini par la quantité de toxine nécessaire pour 
obtenir un minimum de détérioration des pousses de Tomate Tuckswood 
est de 158 mg par kg de poids frais. 
L’acide fusarique agit également sur les ’propriétés osmotiques des 
cellules. Pour établir le degré de toxicité du poison pur, Naef-Roth (87) 
trempe des bandelettes de tissus foliaires dans une solution toxique 
et détermine la concentration minima qui ne provoque pas de raccourz 
cissement irréversible ni d’allongement des fragments de tissus. Pour 
l’acide fusarique, cette concentration est de 1,8.10-5 mol. 
Chez le Riz, il est antagoniste de la gibberelline et provoque le nanisme 
constaté parfois. 
/@L‘acide déhydrofusarique détermine, sur les rameaux de Tomate 
coupés, la chlorose des limbes, la nécrose des marges et des rides de la 
tige (102). 
L‘acide picolinique, l’acide fusarique e t  l’acide déhydrofusarique 
agissent en modifiant la repartition des ions métalliques lourds dans 
la cellule végétale. Ils ont en effet la propriété de former des complexes 
chélatés. L‘acide picolinique a servi à préparer des chélates métalliques 
stables : 
.. 
- 0  ’ 
- M e  - 
O ’  - 
I 
I 
On sait d’autre part que l’adjonction d’ions Fe diminue partiellement 
l’activité inhibitrice de l’acide fusarique sur la respiration de germes 
de Riz, alors que l’adjonction simultanée d’ions Fe, Cu, Mn et Mg la 
supprime presque totalement (104). 
Les molécules chélatées étant insolubles précipitent et provoquent 
ainsi une carence en métaux catalytiques d’importance vitale. 
j )  Glucides. - Nous avons signalé précédemment plusieurs cas d‘occlu- 
sion mécanique des vaisseaux de I’hbte, notamment par des polysac- 
tharides: Mais ces polysaccharides peuvent exercer, en plus, une action 
, 
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toxique. Celui qui est produit in vitro par le Verticillium albo-atrum 
provoque des colorations vasculaires e t  une gommose (Green, 49).  
L’Endoconidiophora Fagacearum excrète dans les milieux synthé- 
tiques des substances produisant des symptbmes de fanaison dans les 
feuilles de Chène. White (121) a séparé deux corps ; l’un, insoluble dans 
l’alcool, présente des caractères de polysaccharide et provoque la des- 
siccation des feuilles. 
La production de toxines par le Ceratostomella Ulmi est plus ancienne- 
ment connue. Zentmeyer (129), seul puis en collaboration avec Hors- 
fall (130) et Wallace (131), a montré que le C. Ylmi produit en culture 
des toxines qui, injectées dans l’Orme, sont capables de reproduire les 
symptômqs typiques de la maladie de l’Orme. Diniond (27) a identifié 
l’une d’elles comme étant un polysaccharide. Ce polysaccharide provoque 
la torsion des feuilles et leur blanchiment marginal. qais  selon Feldmann. 
Caroselli et Howard (33) le polysaccharide n’est pas la toxine principale, 
k) Protides. - Lycomarasmine. - Une corrélation étroite entre la 
pathogénicité de deux souches de Fusarium oxysporum f .  Lycopersici et 
la toxicité de leurs métabolites a été démontrée par Haymaker (57). 11 
n’a pas identifié ces métabolites. 
D’autres chercheurs (Plattner e t  Clausson-Kaas, 90 ; Wooley, 125) 
ont démontré qu’une des substances flétrissantes, la lycomarasmine, 
est un dipeptide de l’asparagine et d‘un nouvel acide aminé, l’acide 
N-u-a-glycyl-hydroxypropionique. La liaison peptide se fait entre la 
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La lycomarasmine (fig. 8) ne provoque pas l’occlusion ni le brunisse- 
ment des plantes malades mais une détérioration du limbe de la Toniate 
caractérisée par des necroses irrégulières qui apparaissent dans le tissu 
internervaire, sur le bord et à l’extrémité des folioles. La tige et le pétiole 
restent turgescents. 
Le seuil de toxicité est de 150 mg par kq de poids frais (87) dans le 
cas des pousses de Tomate Tuckswood. L‘intoxication par la lycoma- 
rasmine déclenche dans les 2 ou 3 premières heures une phase de choc 
caractérisée par une forte diminution de l’absorption d’eau et de la 
transpiration, puis les échanges aqueux reprennent et sont suivis par 
une phase de transpiration excessive ; en général, la plante perd plus 
d’eau qu’elle n’en absorbe. Puis, 15 à 20 heures après l’adjonction clu 
poison, l’absorption et la transpiration diminuant r6gulièrement, les 
échanges gazeux sont paralysés. 
L’action sur la pression osmotique des cellules exige une concentration 
minima de 1,2.10-32 mol. La dose toxique liminaire de la lycomarasnline 
’ 
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ne peut donc exercer une action nocive sur les propriétés osmotiques 
d‘une cellule de Tomate. 
Pour que la stimu!ation de Ia transpiration résulte d‘une destruction 
de la semi-perniéabillté des couches périphériques du plasma, il faudrait 
que la toxine s’accumulât à l’endroit lésé; nous n’avons pas encore 
d‘indice à ce sujet. 
Mais il y a une autre explication possihle de ces phénomènes d’empoi- 
sonnement du plasma. La lycomarasmine est connue pour être 10 fois 
plus active si elle est appliquée en association avec le fer. Cette toxicité 
est par contre diminuée SI l’on ajoute au mélange de lycomarasmine et 
de fer de la 8-hydroxyquinoléine ; or on sait que cette, suhstance possède 
la ropriété de former un complexe stable avec le fer. La toxicité du 
méfange de lycomarasinine et de fer est également diminuée par chauffage, 
ce qui provoque la désamination de la toxine. .On dispose donc d’indi- 
cations sur la capacité que possède la lycomarasmine de former des com- 
plexes et l’on sait qu’il existe un rapport entre sa faculte de former des 
complexes et sa toxicité (106). 
Des études récentes ont indiqué qile dans la cliélation du fer par la 
lycomarasmine interviennent probablement l’azote amidé et les fonctions 
acides de l’asparagine. Mais nous devons constater que la formation 
de complexes exalte la nocivité de la lycomarasmine alors qu’elle diminue 
cell& de l’acide fusarique. 
Cette différence de comportement peut s’expliquer par leurs propriétés 
physiques différentes : le complexe lycomarasmine-fer ,est soluble, les 
complexes acide fusarique-métaux lourds sont très peu solubles dans 
l’eau. 
On peut donc donner deux interprétations du mode d’action de la 
lycomarasmine. D’une part, on pourrait supposer que le complexe ne 
se forme que dans les feqilles et en élimine le fer indispensable pour 
les processus vitaux ; d’autre part, le complexe pourrait se former aux 
dépens du €er ,de la tige et il serait transporté et accumulé dans les feuilles 
où il provoquerait une intoxication du plasma par excès de fer. La toxicité 
dix fois plus élevée du complexe s’expliquerait donc par la propriété 
de la Iycomarasmine de former un complexe soluble! apportant dans 
les feuilles un excédent de fer toxique par lui-même. 
Enniafines. - Secrélées par‘ les Fusarium oxysporum ayast la Pomme 
de terre pour hôte principal, ce sont des polypeptides capables de pro- 
voquer des phénomènes de flétrisseqent. Le seuil de toxicité de l’ennia- 
tine A est de 15 mg par kg de poids frais de Tomate Tuckswood, et la 
concentration minimale de d5plasmolyse est de 9,7.10-6 mol. C’est donc 
un violent poison osmotique (87). 
Vasinfuscarine. - Gäumann, Stol1 et Kern (42) ont isolé du Fusarium 
oxysporum f. Lycopersici, en plus de la lycomarasmine et de l’acide fusa- 
rique, une troisième toxine, nommée par eux vasinfuscarine. Elle produit 
la coloration brune des vaisseaux de Ia tige et des nervures foliaires 
de la Tomate. La vasinfuscarine est considérée comme étant de nature 
protéique. 
La même toxine, ou une toxine similaire, est produite, en culture, par 
les Fusarium vasinfecfum et Gjbberella Fujikuroi. 
Autres-toxines d e  nature protidique. - Nous avons déjà fait mention 
d’un pigment brun €oncé, isolé d’une culture liquide d’rlrmillaria mellea 
(110). A la concentration de 0,016 mg par cc, il pénktre dans les tissus 
vasculaires de rameaux de Pêcher et de Tomate et provoque leur fanaison. 
I 
I ,  
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Par voie chimique, Green (49) a extrait des filtrats culturaux de 30 
jours du Verticillium albo-utrum une fraction protique qui paraît res- 
ponsable de la fànaison, de la chlorose et de la dessication des plantes 
injectées. 
1) Toxines de nature mal  définie. -,Le nombre des actions attribuées 
à des substances chimiques plus ou moins bien isolées et déterniinées 
s’accroît chaque jour. 
Citons parmi ces substances : 
L’acide alternarique. - Les cultures de YAlternaria Solani fournissent 
un acide carboxylique, dénommé acide alternarique, dont nous ne conais- 
sons ,pas encore la constitution mais qui possède une grande activité 
phytotoxique. Appliqué- sur des pousses de Tomate, il détériore leurs 
limbes de la même façon que la lyconiarasmine niais à une dose beau- 
coup plus faibJe, le seuil de toxicité étant seulement de 0,22 mg par kg 
(87). Comme sous l’action de la lycomarasmine, la diminution de l’ab- 
sorption et de la transpiration est brutale, mais elle dure beaucoup plus 
longtemps. 
Bien que l’acide alternarique soit, in vitro, un poison osmotique (concen- 
tration minima* de déplasmolyse : 4,9.10-4 mol.) dont l’effet nocif se 
marque déjà à des concentrations 100 fois plus faibles que celles exigées 
par la lycomarasniine, il est probable que, dans ce cas aussi, la cause 
des perturbations du bilan de l’eau n’est pas une modification des pro- 
priétés osmotiques du plasma. Il n’est pas impossible que l’acide alter- 
nariqne soit capåbble de former des conzplexes avec les métaux lourds (87). 
La gibbérelline. - Le Gibberella Fujikuroi exerce sur le Riz une action 
excitante et une action inhibitrice (96). Les phénomènes de gigantisme 
sont liés à la gibbérelline, substance cristallisable, thermostable, non 
volatile, non diastasique, qui garde son activité pendant 1 à 6 ans. Appli- 
quée à des plantules de Riz en culture liquide, elle incite d‘abord les 
jeunes feuilles à s’allonger : les cellules croissent en longueur mais dimi- 
nuent en largeur. Elle déprime le tallage et la production de grains mais 
accroît la production de paille (56). Appliquée à des sections d’épicolyles 
de Pois étiolés, la gibbérelline exerce son action stimulante en favorisant 
l’absorption d’eau (55). A des concentrations convenables,’ son effet est 
comparable à celui de l’acide indole-acétique en solution très diluée. 
Le tryptophane accroît cet effet, tandis que la 1-hydroxyproline, la 
d-Z-méthionine, la d-Z-proline et l’amide nicotinique le diminuent. 
Stol1 (102) a obtenu sur milieu de Richard et à 330 les plus fortes pro- 
ductions de toxine. L’application de gibbérelline à des rameaux de Tomate 
coupés, lui a permis d’obtenir un allongement de 20 % à la dilution de 
1 pour 1.000. Selon Roger (96) elle excite, A l’éLat pur, l’élongation du 
Riz à des concentrations de 0,000.002 yo. 
L’acide gibbkrellique. - Curtiss et Cross (22) ont isolé des cultures 
de Gibberella Fujikuroi une substance qu’ils ont. nomniée acide gibbé- 
rellique. Ce composé possCde les mêmes propriétés biologiques que la 
gibberelline mais en est chimiquement e t  physiquement distiact. Cet 
acide gibbérellique est donc différent de l’acide fusarique, autre excrétion 
de ce Gibberella, responsable des effets d’inhibition parfois notés (96). 
‘ 
30 Restr’ictions à la notion classique de toxine. - L’étude des toxines 
a souvent jeté une lumière très vive sur le mécanisme intime des actions 
parasitaires exercées par les Champignons et a même parfois 
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à, accroître nos connaissances sur certaines fonctions physiologiques. 
Mais le mot (( toxine )) a été employé sous tant de sens différents que 
sa définition precise est devenue obscure, 
Dans le dictionnaire, le mot (( toxine,))yest limité A l’usage médical 
et recouvre seulement certains corps azotés spécifiques, habituellement 
produits par des Bactéries, et qui possèdent un très grand pouvoir, par 
exemple la toxine botulique. 
En pathologie végétale, les composés produits par des microorga- 
nismes et qui soni, toxiques pour les plantes supérieures sont courain- 
ment appelés toxines. Ainsi Gäumann (37) a écrit que des composés 
toxiques tels que les enniatines, la javanicine et la lycomarasmine sont 
des toxines de flétrissement. Or ceci n’est pas admis par tous, nous le 
verrons. II est en effet possible qu’on ait trop rapidement attribué à 
des composants de filtrats de culture un rôle dans les maladies des plantes. 
Dans d’autres cas, le mot toxine a été appliqué aux corps qui jouent 
un rôle dans la pathologie des plants infectés, que ces corps soient issus 
de l’hôte ou de son parasite. 
L’usage lâche du mot toxine a donc jeté la confusion dans l’étude 
des causes des maladies. Aussi Dimond et Waggoner (30) ont-ils proposé 
de faire une discrimination entre les corps toxiques et ceux qu’ils nom- 
ment vivotoxines, composés toxiques qui produisent une partie des 
symptômes de maladie dans les plantes infectées naturellement. 
U n e  vivotoxine est déjinie, par Dimond et Waggoner, comme une sub- 
stance produite duns l‘hôte infecté par le puthogthe et, ou, son hôte ; elle 
joue un rôle dpns la producfion de la maladie mais  n’est pas elle-même 
l‘agent initial inducteur de la maladie. 
(( Vivo 1) est employé pour rappeler les termes K in vivo 1). 
Les toxines isolées de filtrats de culture ne sont donc pas considérées 
comme des vivotoxines si leur présence n’a pas été constatée dans l’hôte 
infecté naturellement et leur fonction démontrée dans la production 
de la maladie. 
Des critères sont nécessaires pour établir l’existence d‘une vivotoxine, 
car dans certains cas on a assigné aux toxines un rôle dans la production 
des maladies sur des bases très insuffisantes. 10 séparation de la plante 
malade, 20 purification et 30 reproduction d‘au moins une partie du 
syndrome de la maladie en plaçant la toxine dans la plante saine doivent 
être les conditions minima à satisfaire. 
Parce que la vivotoxine ne peut pas être reproduite dans l’hôte en 
l’absence du pathogène on ne peut pas demander qu’elle soit réisolée 
de la plante dans laquelle elle a été introduite. Les postulats de Koch 
ne nécessitent que cette légère modification pour servir ’à la preuve de 
la pathogénicité des vivotodnes. Si dans l’avenir il est découvert qu’une 
vivotoxine est active dans plusieurs maladies et si son mode d’action 
est bien connu, il sera possible d‘identifier cette vivotoxine dans une 
nouvelle maladie par ses caractères et  sans avoir besoin de l’isoler. Pour 
le présent, par contre, il apparaît que les postulats de Koch modifiés 
sont nécessaires. Qu’une vivotoxine soit en cause peut être démontré 
uniquement par les critères 1 et 3. Mais de même qu’il est nécessaire 
habituellement de connaître l’identité d‘un parasite pour établir qu’il 
est la cause de la maladie, il est de même nécessaire de purifier et d‘iden- 
tifier une vivotoxine pour prouver son existence. 
Lorsque cette purification et la détermination ont été faites, un pro- 
gramme rationnel de lutte peut être établi avec pour but la destruction 
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L’isolement d’une toxine à partir de filtrats de culture n’est qu’un 
-seul des critères de la présence d‘une vivotoxine. I1 peut faciliter son 
identification dans la plante malade. Mais jusqu’à ce que le produit 
suspect ait été isolé de la plante malade il n’y a aucune raison de lui 
attribuer des propriétés vivotoxiques. 
Les toxines et les vivotoxines sont des métabolites spécifiques du 
pathogène sur un substrat donné. Connaissant combien une modifi- 
cation du milieu nutritif affecte la présence et la quantité d’un produit 
spécifique du métabolisme fongique, par exemple Ia pénicilline, nous 
admettrons que toutes les toxines des filtrats de culture ne sont pas 
formées dans l’hôte infecté de façon naturelle et que toutes les vivo- 
toxines ne sont pas formées dans les milieux de culture artificiels. Beau- 
coup de corps organiques, précurseurs possibles de vivotoxines, sont 
présents dans la plante infectée mais manquent dans le milieu synthé- 
tique - l’effet de la fourniture d’un précurseur sur la production de 
métabolites a été bien démontré dans le cas de la pénicilline (11) -. 
Pour cette raison, au cours‘ des études sur des filtrats de culture, on court 
le danger non seulement de ne pas trouver la viTotoxine mais aussi de 
prendre un composant toxique clu filtrat pour une vivotoxine. 
Une ressemblance des symptômes de maladie avec ceux produits 
dans un hôte non infecté par une toxine peut également induire en erreur. 
Les plantes possèdent un nombre limité de moyens pour exprimer des 
symptômes et beaucoup de corps chimiques peuvent produire des sym- 
lômes semblables. Une similarité des syniptbmes, dans de tels cas, peut 
être utile pour en déduire le mode d’action sur les cellules de l’hôte mais 
n’apporte pas, par elle-même, beaucoup plus d’informations. Les symp- 
tômes produits chez la Tomate par le virus de la mosaïque du Concombre 
ressemblent étraitement à ceux obtenus en pulvérisant certains régula- 
teurs de la croissance sur le feuillage de Ia‘Tomate. Ceci peut aider à 
mettre en évidence la similitude d‘action du virus et du régulateur de 
croissance, mais ne permet pas de démontrer que le virus et les facteurs 
de croissance sont identiques ou sont des entités chimiques voisines. 
nombre de cas. Par exemple, l’éthylène s’est montré un agent de défo- 
liation dans les maladies des plantes (122) et les études sur le rôle du 
balancement auxine-éthylène dans la défolia tion (52) sont assez avancées 
pour qu’on puisse maintenant entreprendre la recherche du moyen 
de lutte. 
Un autre cas est celui où les vivotoxines sont connues mais où leur 
nature et leur mode d’action ne sont pas encore découverts. A partir 
de plants infectés avec le Fusarium oxysporum f. Lycopersici Gottlieb 
(46, 47) a isolé une vivotoxine, en la séparant des éléments vasculaires 
de la tige par centrifugation ; elle est stable à l’air, stable à 1000 ; elle 
provoque une flétrissure réversible des boutures et accroît la perméa- 
bilité cellulaire. La nature réversible de cet effet vivotoxique indique 
que Gottlieb n’a pas travaillé avec la lycomarasmine. 
La vivotoxihe associée à la flétrissure de l’Avoine Victoria est d‘un 
intérêt particulier. En 1946, Meehan et Murphy (82) ont décrit une nouvele 
maladie provoquée par I’Helminthosporium Victoria?. Ce parasite attaque 
spécifiquement l’Avoine Victoria e t  les Avoines apparentées, qui ont 
une haute résistance à la  rouille couronnée. L’année suivante, ils ont 
décrit une toxine isolée des cultures de l’I$. Victoris ; cette toxine cause 
des dommages uniquement SUT les variétés sensibles à I’H. Victor& 




P Des vivotoxines ont été isolées des plantes malades dans un petit 
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a partiellement démontré la nature vivotoxique de cette substance 
en isolant une toxine semblable d’Avoines Victoria flétries et d’Avoines 
Bond rouillées mais résistantes à 1’23. Victoria? aussi bien que des cultures 
de l’II. Victoria. 
Parce que toutes les Avoines apparenlées à l’Avoine Victoria sont 
à la fois sensibles à I’Nelminthosporium et résistantes au Puccinia, Lit- 
zenberger conclu1 que la résistance au parasite obligatoire, Puccinia 
coronata, et la sensibilité au parasite facultatif, Helminthosporium Vie- 
toria, sont contrôlées par un gène unique, 
La nalure chimique de cette vivotoxine et son mode d‘aclion ne sont 
pas encore connus. 
Dans un petit nombre de cas, des toxines des filtrats de culture ont 
été purifiées et parfois définies chimiquement. Certaines de celles-ci 
produisent des syinplômes lorsqu’on les’ applique à des plantes e t  ces 
syinp tôines peuvent ressembler à ceux qui sont manifestés par des plantes 
malades. Mais ces toxines sonl-elles des vivotoxines ? 
Ce problème de la démonstration de la nature vivotoxique d’une toxine 
est posé par la lycomarasmine. 
La lycomarasmine n’a pas été isolée des plantes malades, mais elle 
peut être obtenue à partir de cultures âgées de 2 9 4 mois sur milieu 
de Richard. L’analyse des filtrats de culture révèle qu’aprks 3 semaines 
le glucose est consommé ; les nitrates sont utilisés pendant cette période 
et ensuite c’est l’ammonium qui est consommé. Le pH passe progressive- 
ment d‘une valeur de 4 à l’origine à une valeur de 8 à la fin de la cinquième 
semaine. Après la consoinmation du glucose, des polysaccharides appa- 
raissent lenteinenl. Le poids maximum de mycélium est atteint en 5 
semaines ; il décroit ensuite lorsqu’apparaît la lyse. 
A la fin de la huitième semaine, ce processus de lyse est bien en route 
et c’est à ce moment qu’apparaît la lycomarasmine (Dimond et  Waggoner, 
29). Plusieurs chercheurs ont isolé la lycomarasmine à partir des cultures 
de 8 semaines ou plus (Plattner et Clausson-Kaas, 90 ; Wooley, 125 ; 
Sclieffer, 98). 
D’une façon caractéristique, la lycomarasmine produit un effet de 
choc sur les plantes (Gäumann et Jaag, 38). Or cet effet n’est pas observé 
chez les plantes infectées naturellement, lorsqu’on suit l’évolution de 
leur transpiration (Ludwig, 78, 79 ; Scheffer, 98). 
Signalons que Scheffer a estimé que la production de lycomarasmine 
par les cultures de Fusarium est inférieure à ce qui serait nécessaire 
pour provoquer la flétrissure chez les Tomates dans l’espace de temps 
où les plantes inoculées succombent à la maladie. Mais cette objection 
disparaît, au moins en partie, si l’on tient conipte de ce que la lycoma- 
rasmine en solution aqueuse perd son activité en quelques heures (Plat- 
tner et Clausson-Kaas, S O ) .  
Enfin, il est bien connu que le wilt fusarien est un flétrissement des 
feuilles et une coloration du système vasculaire et il paraît résulter de 
très nombreuses expériences (28, 116, 117) qu’il y a une étroite corréla- 
tion entre la gravité de la maladie estimée par l’intensité des sympt6ines 
Eoliaires et estimée par la coloration des vaisseaux. Or la lycomarasmine 
ne produit pas de coloration vasculaire. 
’ En résumé, Dimond et Waggoner ont attiré très vivement l’attention 
des pathologistes sur le danger qu’il y a à assigner un rôle dans l’hôte 
infecté à des substances toxiques décelées seulement dans les cultures 
des parasites. Ils ont rappele aux chercheurs les conditions essentielles 
1 
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que doivent remplir les toxines pour que leur intervention dans les mala- 
dies soit démontrée. 
Ces critères sont les trois premiers postulats de Koch: isolement de 
la plante malade, purification, reproduction d’au moins une partie des 
symptBmes, Pour les corps qui répondent A ces trois conditions, Dimond 
et Waggoner proposent le nom de vivotoxine. 
:i; * :c 
Les Champignons parasites exercent leurs actions à la fois sur la hior- 
phologie et la physiologie de leurs 116tes. Ce sont ces actions que nous 
allons maintenant examiner. 
A. - Action SUP la morphologie. 
10 Acricm SUR LA CROISSANCE ET LA FORME. 
a) Actions géniralisies. U. Stimulation. -L’application de gibbérelline, 
substance extraite du Gibberella Fujikuroi, sur des plants jeunes de 
Riz, d’Avoine ou de Maïs déterniine un allongement qui peut atteindre 
20 % (Stoll, 102). Son action es1 comparable à celle de l’acide indole- 
acétique (55). L’allongement des stèles résulte de l’hypertrophie cellu- 
laire (Baldacci, 8’). 
Le Leptosphmia Saluinii exagkre la croissance foliacée des Riz. De 
m$nie, 1’Helminthosporium sigmoideum v. irregulare exerce une action 
excitante sur les jeunes plants de Riz : développement en hauteur supé- 
rieur aux témoins, racines plus abondantes, longues, plus ramifiées (96). 
p. Ar&, - L’arr&t gén6ralisé du développemcnI: est une manifestation 
beaucoup plus fréquente du parasitisme des Champignons. Ces inhi- 
bitions résultent de la spoliation de nourriture ou de troubles du mBta- 
bolisine. 
Les plantes affectées par m e  carie sont plus petites que les plantes 
saines et ont une productivité plus faible. 
Les Panicum atteints de charbon sont plus bas et  plus buissonnants. 
Certaines races du Penicillium Janczewskii produisaht une substance, 
de formule brute C,,H,,O, ($0) qui provoque un rabougrissement et 
une distortion des tubes germinatifs et ‘cl& hyphes de Botrytis Allii et 
d’autres Champignons (14) .  A la concentration de 25 g/ml, ce (( curling 
factor )) entraîne le rabougrissement pdis l’arrêt du dkveloppement des 







h) Actions Zocalisies. cl. Hypertrophies. - Gäumann (36) distingue 
4 types de biomorphoses hypertrophiques : les galles, les tumeurs, les 
balais de sorcière, l’activation d’organes sexuels rudinientaires. 
Ces aspects sont dus à l’augmentation de volume (hypertrophie) et 
surtout à la division des cellules (hyperplasie) sous l’influence d’une 
action parasitaire. Les phénomènes de division cellulaire peuvent &re 
désordonnés et produire une tuméfaction informe ou bien le jeu d’assises 
génératrices ordonnées engendre des tissus et même des organes de forme 
et de structure définies, I 
0 ’ 
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Les chancres sont des Itisions apparaissant phcipalement sur les 
organes ligieux, troncs, tiges ou branchettes ; ils intéressent l’écorce 
seulement ou bien I’écorce et le bois jeune. Typiquement, le chancre 
présente au centre une surface desséchée e t  morte, déprimée par la d6sin- 
tégration ou I’aff aiblissement des tissus corticaux, au niveau de laquelle 
le bois peut être mis à nu ; la plaie, souvent irrégulière, est enlourée, 
à sa périphérie, de tissus vivants qui produisent des forinations liègeuses, 
régulières ou non, en bourrelets. Le développement des bourrelets peut 
être continu et se poursuivre pendan1 plusieurs années. Cela constitue 
des lésions très complexes, de surface étendue et tourmentée (36). 
Les galles formées sous l’influence des Champignons ont fait récein- 
ment l’objet d’une étude de Ia part de C. Moreau (85). Leur forme el  
leur structure sont parfois caractéristiques de certains parasites (plas- 
modiophoracées, synchytriades, rouilles, charbons) : m e  plasmodio- 
phoracée, 1’OsfenfeZdiella Diplantheræ, cause un gonflement des entre- 
nœuds du Diplanthera Wright i i  aux Pntilles ; le Dothideoualsa dianihera! 
hypertrophie les entrenœuds du Dianthera americana. 
Les EZsinoe excercent une action légèrement hypertrophiante et engen- 
drent des déformations des tissus où ils croissent. La\production des 
* galles caractéristiques de 1’EZsinoe Fawcetti n’est pas directement due 
à la végétation du Champignon dont la thalle demeure assez peu étendu. 
Sur les limbes, l’hypertrophie et Pinégalité de croissance de certaines 
zonm peuvent produire des enroulements, des frisolées, des rugosités 
de la surface ou bien des boursouflures, des cloques. Le polysaccharide 
extrait des cultures de Ceratosfomella U l m i  produit une torsion des 
feuilles de 1’Ornie (27). 
Les parasites provoquent’parfoìs le développement simultané et désor- 
donné de plusieurs bourgeons dormants, ce qui conduit à la formation 
de fasciations ou de balais de sorcière : ensemble de branches nonibreuses 
et serrées sur un rameau principal généralement déformé, souvent hyper- 
trophié. Ces rameaux, toujours très anormaux, possèdent des entre- 
nœuds courts, de nombreux bourgeons, de petites feuilles. 
Les balais de sorcière peuvent être engendrés par les parasites les 
plus divers mais surtout par les Champignons appartenant aux familles 
des Exoascacées, des Ustilaginées et des Urédinées, plus rarement à 
d’autres (le Marasmius perniciosus provoque le balai de sorcière du Ca- 
caoyer). 
Les, inflorescences peuvent subir des changements de sexe (épi de 
Mai’s androgyne sous l’effet du Sclepspora graminicola), présenter des 
phénomènes de virescence, de viviparité et d‘hypertrophies diverses, 
ou de dé€ormations, notamment de l’ovaire chez les Graminées (Sele- 
rospora, Ustilagin&s)., 
p. Atrophies. - L’atrophie d‘origine parasitaire reprksente une consé- 
quence indirecte de la máladie lorsqu’elle a pour origine l e  fonctionne- 
ment ralenti des orga2e-s parasités, mais elle peut légalement resulter 
d‘une acticgi directe du parasite. 
Si la réduction des dimensions affecte les ~ enkenoeuds, le feuillage 
prend des aspects anormalement groupés en rosette, en éveniail, en 
boule. Sur les feuiUes, la  réduction inégale des diffkrentes parties des 
limbes engendre leur dissymétrie et peut même aboutir à leur trans- 
formation en phyllodes. 
Les atrophies portant sur les organes reproducteurs conduisent en 
génkral à l’abolition de leur fonction. Le parasite intervient directement 
, 
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’ si son développement s’effectue dans les organes floraux eux-inèmes, 
indirectement s’il cause un épuisement des organes végétatifs assez 
important pour que les fleurs ne puissent se former ou bien pour que 
l’alimentation des fruits et des graines ne puisse être assurée normale- 
ment. Enfin le parasite peut exercer une action indirecte sur la floraison 
en l’inhibant ou en ne permettant que la formation de fleurs non fonc- 
tionnelles. 
20 ACTION SUR LA STRUCT‘CTRE. I 
a) Destruction. - Ce mode d’action conduit à ,la formation de cavités. 
Le parasite le mieux équipé pour cette actios parait être le Phyllachora 
’ graminis. Ses hyphes forent leur passage à travers les parois cellulaires 
de certains tissus de la feuille et, en faisan1 cela, absorbent une partie 
des parois. Les cellules parenchyniateuses sont désorganisées e t  leur 
contenu est désintégré. Les cellules vasculaires peuvent être envahies 
et partiellement absorbées. Le caractère physiologique le plus remarquable 
de ce Champignon est sa capacité de digérer et d’absorber les tissus 
de la feuille, produisant ainsi des cavités dans lesquelles se forment 
les ascocarpes. Cette destruction s’effectue sans áucune apparence de 
nécrose de l’hôte. Ceci paraît indiquer la présence d‘une gamme très 
étendue d‘enzymes qui demeurent confinés à la zone proche du Cham- 
pignon, sans l’intervention de substances toxiques qui causeraient la 
nécrose des tissus foliaires (89). 
Mais la plupart des parasites ne s’attaque qu’à une partie de la strut- 
ture. Le Phytophthora infestans dévore la lamelle moyenne ; le Trametes 
radiciperda détruit la cellulose des parois cellulaires mais respecte la 
lignine ; le Stereum hirsutum dissout la lignine et respecte la cellulose ; 
le Synchyfr ium endobioticum dévore seulement les contenus cellulaires. 
Le parasite peut ne pas commencer son travail de destruation par une 
rupture mécanique ou une dissolution enzymatique des cellules de l’h6te. 
I1 peut troubler leurs fonctions, les tuer, et, ensuite seulement, absorber 
leurs constituants. 
Ces désintégrations sont habituellement localisées : dans beaucoup 
de maladies foIiaires, les tissus envahis meurent d’abord, puis le Cham- 
pignon en tire des aliments pour son développement et sa friactification. 
Dans les tissus verts, la nécrose débute souvent par un jaunissement 
progressif dont la rapidité plus ou moins grande est due à la disparition 
de la chlorophylle. Certains parasites à action très brusque peuvent 
causer le déssèchement et la mort sans jaunissement préalable. Sur 
les limbes, la nécrose des, parenchymes peut s’accompagner de l’élimi- 
nation totale des tissus à l’emplacement des taches : les feuilles appa- 
raissent alors trouées. 
b) Hypertrophie et hyperplasie. - Le parasite peut provoquer l’aug- 
mentation de volunie (hypertrophie) et surtout Ja division des cellules 
(hyperplasie). Les cellules du Diplanthera Wright i i  envahies par les 
hyphes de l’0stenfeldiella ,Diplanthertz augmentent de taille, leur dia- 
mètre passe de 35 à 200 p (85). 
Selon Arthur (7), les rouilles provoquent également l’hypertrophie, 
souvent sans hyperplasie. 
Par contre, le Dothideovalsa Diantherz provoque chez le Dianthera 
americana la ramification des Paisceaux libéroligneux et leJ cambium 
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est remplacé par un parenchyme compact qui se développe en direction 
de la périphérie de la tige (85). 
Le Taphrina californica incite les cellules de l’épiderme à se diviser 
tangen liellement. 
Très souvent, l’hypertrophie et l’hyperplasie sont déterminées par 
le même parasile. Ainsi le parasitisme des Exoascacées provoque souvent 
chez leur hôte une suractivité qui amèiie l’hypertrophie, puis, ultérieure- 
ment, la division des cellules. Cette suractivité entraîne la constitution 
de tissus nouveaux et anormaux à structure homogène ou peu différenciée 
et dont les cellules possèdent des membranes épaissies. 
Les pustules formées sous l’influence de 1’Elsinoe Fawcetti sont essen- 
tiellement constituées par les tissus hyperplasiés de l’organe atteint 
qui prennent une apparence liégeuse. Les cellules du tissu palissadique 
se divisent parfois transversalement, le volume et le nombre des cellules 
du parenchyme lacuneux s’accroissent à la suite de divisions irrégulières 
et désordonnées dans tous les plans, ce qui réduit ou fait disparaître 
les lacunes. Les zones de tissus troublés sont limitées par la formation 
d’une assise phellogène qui engendre plusieurs couches de cellules aplaties 
se subérisant très vite (96). 
L’excitation à l’hypertrophie et à l’hyperplasie peut résulter simple- 
ment d’une suralimentation locale Sous l’effet d’un appel excessif d‘élé- 
inents nutritifs effectué par le parasite mais dont l’hôte peut en partie 
bénéficier ; plus souvent elle représente la conséquence d’une stimulation 
provoquée directement par l’organisme pathogène. Sous l’effet du para- 
sitisme, la matière vivante tend à reprendre des formes et une activité 
embryonnaire, grâce au pouvoir qu’ont certains Champignons d’excréter 
e) Atrophie et hypoplasie. - L’argenture des feuilles des Pruniers 
attaqués par le Stereum hirsutum résulte d’une inhibition de la division 
cellulaire, dans le tissu palissadique au cours du stade de développement 
méristématique de la feuille, ce qui provoque la séparation de l’épi- 
derme et du tissu palissadique. Cette argenture est reproduite par l’in- 
jection‘ des substances produites par le Champignon en culture ; elle 
est attribuée en partie à une action enzymatique sur les parois. cell.- 
laires, en partie à une substance thermostable qui inhibe la division 
cellulaire (18). 
I ‘ des substances excitantes. 
, 
30 ACTION SUR LE CONTENU CELLULAIRE. 
Par beaucoup de ses aspects, l’effet initial du parasitisme revêt la 
forme d’une excitation. Avant l’apparition des phénomènes patholo- 
giques, il existe toujours, parfois pendant un temps très court, une phase 
de suractivité biologique. Ulterieurement, le parasitisme cause un désé- 
quilibre et une perturbation dans l’accomplissement normal des phéno- 
mènes vitaux. 
L’un des premiers indices de l’excitation est une fragmentation du 
système vacuolaire et ce phénomène ,est probablement à l’origine des 
mQdifications chimiques anormales que présentent les cellules parasitées. 
Les surfaces de contact périvacuolaires limitées par les pseudomem- 
branes plasmiques à molécules orientées représentent des lieux d’échange 
et de réaction entre les différents éléments chimiques ; il en résulte que 
toute action déterminant une augmentation des surfaces de contact 
entre le cytoplasme et le vacuome accroît simultanément l’intensité 
du métabolisme cellulaire. Or la fragmentation des vacuoles a précisé- 
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ment pour conséquence directe l’intrication plus i,ntime des parois des 
vacuoles et de tous les élkments du cytoplasme, notamment des mito- 
chondries. 
Le vacuome subit au cours de la vie normale de la cellule une évolution ; 
d’abord trBs divis& il s‘accroit et se groupe en vacuoles plus grosses, 
niais cette évolution est réversible. La fragmentation d’origine para- 
sitaire du vacuome donne au protaplasme l’aspect qu’il présente dans 
les très jeunes tissus. 
Simultanément, la cellule reprend une activitt5 de jeunesse dont I’in- 
tensité semble augnienter avec l’accroissement des surfaces vacuolaires. 
Les mitochondries prennefit des aspects en bâtonnets ou en chapelets 
granuleux, ce phénomène étant particulièrement net dans les cellides 
contenant un suçoir (Dufrénoy). 
Les surfaces de contact nucléoplasmatiques peuvent &galement être 
augmentées par l’accroissement du volume ou les modifications de la ’ 
forme du noyau sous I’effet du parasitisme; la masse nucléaire peut 
siaplement s’hypertrophier ou se lober ou hien subir un débht de scission. 
Ces faits sont très conimuns sous l’action des esphces fongiques hyper- 
_. trophiantes (Synchytriacées, certaines Ustilaginées). El les effets de 
cette augmentation des surfaces de contact entre le noyau et le cyto- 
plasme sont nombreux en.raison de l’importance de l’influence du noyau 
sur tout le métabolisme. 
La substance cytoplasmique elle-même peut être modifiée lorsqu’un 
organisme étranger arrive à son contact, ce qui se produit lorsque le 
parasite possède des suçoirs : les suçoirs sont souvent entourés d’une 
zone cytoplasmique modifiée formant gaine autour d’eux ; au-delà, o 
les vacuoles laissent des trabécules cytoplasmiques où les mitochondries 
se divisent et toutes ces zones anormales présentent des propriétés tinc- 
toriales sp éciales. 
Au début de la phase de suractivité et sous l’effet d‘une nutrition 
accrue, les cellules peuvent se gonfler, s’hypertrophiei-, devenir géantes, 
se diviser et engendrer des déformations d’organes (Exobasidiacées, 
Urédinées, Chytriridiées). 
L’accroissement de volunie peut être la conséquence d’une augmentation 
des parties non vivantes de la cellule, les vacuoles, le ndyau demeurant 
unique (galle des Synchytrium) ; localement, la membrane est capable 
de s’épaissir áu niveau des points où elle est traversée. 
Mais la matière vivante peut, elle aussi, devenir plus abondante: 
le proroplasme s’accroît, le noyau se lobe ou se fragmente et la cellule 
apparaît polynucléée. 
Enfin l’infection peut être un stimulw suffisant pour déclencher la 
division cellulaire, même au sein des tissus qui en ont perdu le pouvoir 
I 
depuis longtemps, 
La phase de suractivité cellulaire est parfois de courte durée; des 
phénomènes de désintégration se manifestent au sein du cytoplasme 
et des troubles physioIogiques leurs succèdent rapidement. 
Les plastes perdent peu à peu leurs substances d’accumulation et 
peuvent finalehlent subir une dégénérescence graisseuse. 
L’amidon s’hydrolyse ou bien, au contraire, il s’en forme des dépBts 
surabondants (anthracnose du Haricot) ; ou bien encore, les plastes 
à amidon fonctionnent anormalement : les grains d’amidon des tuber- 
cules de Pomme de terre atteints par le Phytophthora infestans présentent 
des formes aberrantes. 1 
Généralement les chloroplastes se raréfient ou sont altérés ou détruits 
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daw les zones directement parasitées; mais la présence de certains 
parasites très spécialisés et pourvus de suçoirs (Urédinées, Erysiphacées) 
laisse la chlorophylle intacte dans les cellules atteintes, tandis qu’elle 
est altérée et peut disparaître dans celles qui sont situées au voisinage. . 
Enfin des dépôts de corps très variés, liquides ou solides, amorphes 
ou cristallisés, peuvent apparaître dans la cellele : ainino-acides, builes, 
protides coagulées ; les solutions vacuolaires peuvent s’enrichir de pig- 
nients, en particulier d’anthocyanes (96). 
B. ’- Action sur Ila phisiolsgie dc l’hôte. 
Les troubles des fonctions physiologiques de l’hôte ne sont pas spéci- 
fiques de l’hôte. Ils ne sont qu’un aspect de la maladie et ils sont étroite- 
ment liés aux troubles morphologiques et cytologiques. Ainsi la inejne 
maladie peut se manifester par une corrosioa ou une décoloration des 
chloroplastes et par un abaissement de l’assimilation. 
Comme dans le cas des troubles inorpho-anatomiques, l’hate tend 
à restaurer ses fonctions hysiologiques. Aussi toute in€ectioq possède-t- 
finalement, par un déclin, en qualité et en quantité, de 1 production, 
déclin dh à trois composantes : lp spoliation directe de sub !3 tances nour- 
ricières par le parasite : 20 accéleration du métabolisme basal ; 30 inter- 
férence avec le métabolisme de l’hôte. 
elle, initialement, un effe t: stimulant. Mais généralement, elle se traduit, 
la PRÉL~VEMENT D’ALIMENTS. 
Ce phénomkne, général, n’est bien visible que dans des cas déterminés, 
par exemple dans celui de l’Ergot du Seigle (Gäumgan, 36). C’est cepen- 
dant un phénomène d’une absolue gçnéralité, sur lequel est fondée la 
définition m&ne du parasitisme. 
Les suçoirs ont toujours cité considérés comme des organes d‘absorp- 
tion (Rice, 93). Par exemple, Butler (17) signale que l’amidon est absent 
des cellules des Graminées contenant un suçoir de Sclerospora grami- 
nicola ; les fleurs anorm‘ales d’Alnus incana envahies par ~ ’ E Z Q Q ~ C U S  
Amentorum contiennent un parenchyme riche en amidon que Gutten- 
berg (50) interprète coinilie un tissu nourricier ; toujours pour Gatten- 
berg, les galles du Rhododendron infecté par l’E20 basidium Rhododendri 
sont des réservoirs d’eau pour le parasite. Selon Roger (!Ici), le CZJCZO- 
conium oleaginum sé nourrit principalement aux dépens des composés 
pectiques et hydrocarbon6 constituant les meinbranes des cellules de 
l‘olivier. 
Les prélèvements s’opèrent d’abord aux dépens des substances accu- 
mulées par la cellule ou les tissus ; au cours de l’exploitation de ces inclu- 
sions, un épuisement duvsujet peut se constater mais aucune destruction 
proprement dite n’apparaît i; celle-ci d6bute lorsque les réserves de la 
cellule étant épuisées, le parasite s’attaque au protoplasme lui-m6me : 
la fraction de la matière vivante prélevable sans inconvénient pour 
elle est très faihle et au-delà d’un certain taux très vite atteint, le pr6- 
lèvement conduit 
. 
sa désintégration définitive (96). 
20 ACGÉLÉRATION DU MÉTABOLISME BASAL. 
L’activité respiratoire se modifie sous l’action des parasites. Des 
mesures précises montrent qu’un accroissement de la respiration est 
une propriéth très répandue des tissus malades et que cette accélération , 
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des échanges gazeux peut s’accompagner parfois d’une élévation m‘est,- 
rable de la température. 
Dans les organes en conservation infectés par des Champignons on 
signale une augmentation de la consommation d’oxygène, de la pro- 
duction de gaz carbonique et une élévation de la température. 
La production de CO, par un lot de racines de Patate douce infectées 
par le Rhizopus Tritici est, le second jour, 9 fois plus élevée que dans 
un lot non infecté (120). Un aacroissement de la respiration a également 
été noté lorsque les racines de Patate douce étaient infectées par le Cerato- 
cystis fimbriata (112), mais dans ce cas il n’atteint que 2 à 3 fois la valeur 
de la respiration des tissus sains (114). 
Fischer et Gäuniann (35) ont noté une hyperthermie dans les Pommes 
de terre Irish attaquées par le Phytophthora infestans et le Fusarium 
Solani. 
Hummel et ses collqborateurs (62) ont mesuré la vitesse de la respi- 
ration de grains de Blé Elgin sains et contaminés par des, Aspergillus, 
Penicillium, Hormodendron el Oospora : l’excrétion de CO,, qui était 
de 0,265 mg par 24 heures et par 100 grammes de matière sèche, s’accroît 
considérablement peu de jours après la contaminati0,n et atteint 1,608 mg 
de CO, par 24 heures et par 100 grammes de matière sèche. 
Hellinga (58) a cherché à identifier un principe actif responsable de 
l’accroissement de la respiration. Utilisant des lamelles de tubercule 
(0,5 mm) de Pomme de terre, l’auteur trouve que la consommation d’O, 
et la production de CO, sont accrues par les extraits du mycélium de 
Gibberella Saubinetii. Ces extraits sont encore actifs à la dilution de 
1/100.000e. La substance active est soluble dans l’eau, non volatile, 
thermostable. I1 conclut qu’il s’agirait de l’acide pentothénique, ce qui, 
bien que vraisemblable, n’a pas encore été confirmé (Allen, 4). 
En 1941, Biale et Shepherd (12) ont observé l’accroissement de la 
respiration des Citrons sains choisis parmi des fruits infectés par le 
Penicillium digitntum. Ils ont montré que l’accroissement est provoqué 
par une substance volatile provenant dn fruit pourrissant. Cette même 
élévation des échanges gazeux avait été obtenue plus anciennement 
par Denny (25) en exposant des Citrons à de très faibles concentrations 
d’éthylène, composé qui a ét6 plus lard identifié comme un produit 
volatil du P. digitatum par Young, Pratt et Biale (127). I1 est connu 
que la substance stimulant la respiration identifiée chez le P. digitatum 
est également un produit métabolique normal de beaucoup de fruits 
et joue un rôle important dans leur maturation. 
Les exemples précédents se rapportent aux effets de parasites facul- 
tatifs et-de leurs produits sur la respiration d‘oyganes de conservation. 
Des accroissements semblables de la respiration ont été observés dans 
les tiges et les feuilles infectées avec des parasites stricts. 
L’intensité de la respiration du Blé est grandement accrue par inocula- 
tion du Puccinia graminis (67). 
Les maladies provoquées par les mildious se sont révélées un matériel 
convenable pour établir la distinction entre la respiration de l’hôte et 
celle du parasite ; on peut tuer le mildiou par poudrage avec du soufre 
sans altérer appréciablement la respiration des feuilles parasitées, on 
peut intoxiquer différentiellement la respiration du mildiou avec le 
sodium-azide, on peut mesurer la respiration du mildiou intact isolé 
sur des, bandes d‘épiderme. 
Utilisant ces méthodes, Allen et Goddard (5) ont trodvé que la plus 
I 
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grande part de l’accroissement ide la respiration était le fait des tissus 
non envahis de la feuille. 
Ces exemples montrent avec évidence : 10 qu’un accroissement de 
la respiration est un phénomène très répandu chez les plantes malades ; 
20 que la plus grande partie de cet accroissement peut être attribuée 
aux cellules de l’hôte ; 30 que cet .accroissement peut être induit par 
des substances diffusibles dont l’origine est le parasite. 
30 INTERFÉRENCE AVEC LE MÉTABOLISME DE L’HÔTE. 
Les troubles du métabolisme peuvent résulter d‘une action destruc- 
trice du parasite sur les tissus de son hôte, par exemple le tissu assimi- 
lateur des feuilles, ou de troubles fonctionnels de. l’appareil de produc- 
tion ou encore de troubles mécaniques ou fonctionnels apportés dans 
le transport des matériaux. 
a) Troubles des échanges d’énergie. - Les échanges d’énergie d’un 
organisme tendent d‘abord à maintenir le niveau de cette énergie à 
une valeur compatible avec le maintien de la vie (métabolisme basal) 
puis, si de l’énergie est encore disponible, à assurer la croissance et la 
production de substances de réserve. Sous l’action des parasites, ce 
sont à la fois l’énergie d’entretien et 1’6nergie de production qui peuvent 
être désorganisées. ’ 
Au cours du déroulement d’une maladie, il y a habituellement un 
accroissement des échanges d’énergie, une élévation puis une chute 
de la respiration et de la température. 
Le premier effet, accélérateur, semble résulter d‘un désaccouplement 
des phénomènes respiratoires, cataboliques, et des processus nécessitant 
de l’énergie, anaboliques, par l’intermédiaire d’une action sur les phos- 
phorylations oxydatives (4). Cela peut être extrêmement utile pour le 
parasite qui cherche à obtenir des aliments de son hôte. En  effet les 
cellules normales d’un hôte parvenues à maturité sont gérées selon les 
principes d’une économie conservatrice ; leur métabolisme est réglé 
pour prévenir, une déperdition inutile des réserves ; elles ne dépensent 
de l’énergie et des matériaux que pour maintenir leur protoplasme. 
Avec l’abolition du mécanisme régulateur, les réserves de l’hôte et les 
composés )intermédiaires qui en dérivent sont rendus plus rapidement 
’ utilisables par le parasite. Ep même temps, l’utilisation de l’énergie 
par les cellules de l’hôte est diminuée. 
Dans le cas des parasites obligatoires, il y a quelques raisons de penser 
que l’accélération des processus de dégradation n’est pas accompagnée 
par le désaccouplement complet des processus de synthèse dans les 
cellules-hôtes, si bien que ces cellules, sont capables, pendant quelques 
temps, de se maintenir en vie et continuent à produire en abondance 
des métabolites intermédiaires utilisés par le parasite, à partir des maté- 
riaux de base refaconnés ou au besoin à partir d‘une-source externe, 
telle que d‘autres parties sain’es de la même plante (4). 
b) Troubles du méfabolisme des hydrates de carbone. - Les Champignons 
parasites peuvent agir soit sur les processus de l’assimilation soit sur 
les transformatioñs ultérieures des hydrates de carbone synthétisés 
et leur répartition. 
Les parasites peuvent soit désintégrer les pigments chlorophylliens 
soit empêcher leur formation. Le Sclerospora M a y d i s  attaque la chloro- 
) 
9 
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phylle et l’extrait de feuilles de Maïs infectées décolore les solutions 
de chlorophylle (23). 
La marche de la disparition des pigments est habitaellement très 
progressive et débute par le palissenient de la teinte verte normale dû 
à la diminution du taux de chlorophylle ; la xanthophylle persiste en 
général plus longtemps et contrilaue i aecentuer la teinte chlorotique. 
Les pigments disparaissent rarement en tolalité (albinisme). Parfois 
on peut, au contraire, observer au début une apparence de verdissement 
plus prononcé des parties infectées ; ce phénomène est- causé par une 
désintégration plus rapide de la xanthophylle. 
L’assimilation peut &re modifiée dans un sens ou dans l’autre, chez 
une même plante, par des parasites différents. L’ Usfilago Tri i55 déter- 
mïne une augmentation de 20 à 30 de l’assimilation chez le Blé, tandis 
que chez la même planle, la rouille la réduit. de 30 % (36). Allen (3) a 
noté de grands accroissements en amidon, saccharose et sucres réducteurs 
chez des Blés infectés avec le mildiou poùdreux. Les Cannes à sucre 
parasitees par 1’ Ustilago scitaminea con tiennent peu de saccharose. 
I1 y a parfois une accumulation localisée des hydrates de carbone, 
le plus souvent dans la zone de contact autour du foyer d’infection. 
Cela est commun, par exemple, dans les galles d’origine fongique : Bar- 
clay (9) a décrit des gonflements chez 1’Urtica parviflora infect& par 
I’A’cidium Urticæ ; ces gonflements sont trbs riches en substances amy- 
lacées hydrosolubles. 
Ce trouble de la répartition est lié aux modifications de la pennéabìlité 
sélective des membranes protoplasmiques et des qnalités osmotiques 
des cellules sous l’action du parasite. Aussi la substance qui se dépose 
dans la zone de contact est-elle le plus souvent la même que celle que 
I’hòte met en réserve normalement : du saccharose clans les feuilles de 
Pêcher attaquées par le Ttiphrina deformtins, de l’inuline dans les feuilles 
de Tussilago Farfarti attaquées par le Puccinia Poarum (36). 
Mais les parasites peuvent égalenient induire des modifications quali- 
tatiyes des hydrales de carbone. Leurs enzyines peuvent hydrolyser 
les polysaccharides et les amener sous une forme assimilable : les Maïs 
charbonnés reneerment moins de saccharose mais plus de sucres simples. 
Le métabolisme des plantules de Riz est modifié par la gibbeírelline : 
la teneqr en saccharose et en amidon décroìt tandis que la teneur en 
cellulose augmente (56). De mBme le métabolisme des feuilles de Bette- 
rave à Sucre est modifié par 1’Uromyces Befa::  au lieu d‘amidon, c‘est 
un acide qui est produit (36). 
c> Troubles du métabolisme des protides. - Les perturbations du méta- 
bolisnie des protides sous l’influence du parasitisme ont su-rtout. été 
étudiées dans le cas des Viroses, où l’on observe communément une dimi- 
nution dos composés azotes. 
Dans le cas des affec lions cryptogamiques, les observations sont infini- 
ment plus rares. Gäumann (36) fait mention d’une modificalion quali- 
tative dans les feuilles de Céleri attaquées par les Cercospora A p i i  et 
Septorio Apii. 
Certains Polypores sont connus (13, 1%) pour posséder un équipe- 
nient diastasique qui leur permet d’hydrolyser les protéines de leur 
hôte. 
Dans la cellule vivante, protides et lipides sont en partie engagQ 
dans des coniplexes lipoprotidiques très fragiles et  qui sont souvent 
désintégrés sous l’action des parasites, Leurs constituants se separent 1 
I 
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il apparaît d’une part des corps azotés solubles ou dispersabIes et d’autre 
part des gouttelettes graisseuses. Ce phénomène de lipophanérèse est 
bien visible dans les plastes ; l’amorce de leur destruction condamne 
la ceHule. ‘ 
d) Troubles du métabolisme des m h h m x .  - En altérant la perméabilité 
sélective des membranes plasmatiques pour les sels minéraux, les para- 
sites peuvent comproinettre l’absorption et modifier la répartition des 
éléments chimiques. Ils peuvent également intervenir en modifiant 
qualitativement les composés minéraux, Ainsi l’Helminth6sporium Sac- 
chari réduit en nitrites certains des corps azotés siinples contenus dans 
les tissus de la Canne à sucre (73): 
Enfin, les toxines des Champignons parasites peuvent troubler l'éce- 
nomie des oligo-éléments, soit en les insolubilisant, privant ainsi l’hBte, 
soit, au contraire, en en accroissant l’effet. Cette action est liée à la capa- 
cité que possèdent certaines d’entre elles de former des molécules 
complexes avec des cations. 
Les complexes métalliques sont des combinaison4 plus JOU moins stables 
entre les ions métalliques et  des créateurs de complexes. Ces créateurs 
de complexe sont des molécules, organiques OLI inorganiques, et des 
ions, qui, grâce B la possession de radicaux actifs, entre autres un atome 
d’azote ou d‘hydrogène ou de soufre, emprisonnent des ions métalliques : 
24- NH 
Cu2’&’+ 4 NH3 ----3l 
on métallique’ + créateur de complexe 3 complexe métallique. 
Les chélates métalliques sont des complexes de constitution chimique 
particulière : l’ion, ou la molécule du créateur de complexe, présente 
deux ou plusieurs groupements actifs qui participent à la fixation de 
l’ion métallique. Les chélates foriaés sont par suite, des complexes cycli- 
ques et l’ion métallique participe au cycle (26) : 
ion métallique + créateur de chélate -+ chélate métallique. 
lène-cliamino-tétracétique, ou acide sequestrique : 
Un p t r e  exemple de créateur de chélates métalliques est l’acide éthy- 
CH2 - C O O H  H O O C  - CH 5 - CH2 - CH2 - 
\CH2 - C O O H  . 
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, Les chélates qu’il forme sont stables et solubles (Schwarzenbach e t  
Aclrerniann, 1947). Or l’effet de sod sel sodique, ou coniplexon III, sur 
des rameaux de Tomate, présenle des analogies avec celui des filtrats 
de culture du Fusarium oxysporum f. Lycopersici (41), et la lycomaras- 
mine présente une certaine ressemblance de structure avec l’acide seques- 
trique. 
I1 a été démontré que la lycomarasmine est capable de former des 
complexes chélatés et qu’elle est suractivée par le fer.-Il y a une relation 
entre sa toxicité et sa capacitC.de former des complexes (106) : on par- 
vient à diminuer la toxicité du complexe formé avec le fer par addi- 
tion de sel de cuivre, dont l’action est antagoniste du fer, ou par 
chauffage, ce qui désamine la lycomarasmine et lui enEve son pouvoir 
de chélation, ou encore par apport de streptogénine, dont la structure 
très voisine (acide séryl-glycyl-glutamique) permet de supposer qu’elle 
entre en competition avec la lycomarasmine pour la capture du, fer. 
Le complexe chélaté lycomarasmine-fer est soluble i il est donc possible 
qu’il apporte dans les feuilles un excédenl de fer toxique pour le plasma. 
L’acide fusarique et l’acide picolinique sont également capables de 
Iormer des complexes chélatés, mais ceux-ci sont insolubles ; ils préci- ” 
pitent donc et provoquent une carence en métaux catalytiques, c6rence 
démontrée par l’inhibition des échanges gazeux des tissus de Tomate 
et des levures. 
e) Troubles de l‘e‘conomie de l’eau. - La destruction des tissus de revê- 
tement, de la cuticule et de l’épiderme, crée des conditions favorables 
pour un accroissement physique des pertes en eau. L‘accélération initiale 
du métabolisme s’accompagne d’un surcroît physiologique de trans- 
piration. \ 
Chester (21) a noté que bien que 1 yo seulement de la surface d‘une 
feuille de Blé soit occupé par la souille, la lante rouillée transpire 38 % 
Miller (63, 64, 65) ont noté des accroissements de transpiration de 104 %. 
Cet accroissement des pertes d’eau du Blé rouillé est diì principale- 
ment aux déperditions & travers l’épiderme rompu et accessoirement 
& l’accélération du métabolisme des cellules. cet effet. étant masqué . 
par l’obtnration des stomates par les appressoriums de la rouille. 
Au cours de I’étude de l’activité biologique de l’acide alternarique, 
.Maitlen (81) a observé que la respiration et  la transpiration des boutures 
de Tomate s’accroissent ensemble, au début, puis déclinent. Une dimi- 
nution des pertes d’eau peut résulter d’une diminution de la capacité 
des tissus à conduire ce liquide. 
Au cours d’expériences, pendant lesquelles une différence de pression 
constante était appliquée aux deux extrémités de rameaux de Tomate, 
des chercheurs (78, 99) ont observé une diminution de la circulation 
de l’eau dans les plantes infectées par le Fusarium oxysporum f .  Lyco- 
persici. Opérant sur le même matériel, Dimond et  Waggoner (31) ont 
apprécié la vitesse du courant transpiratoire par les mouvements d’un 
radiophosphate dans les boutures saines et malades. 
La vitesse du mouvement du radiophosphate a été de 0,0091 cmlseconde 
dans des tiges modérément infectées, de 0,0045 cni/seconde dans des 
tiges très malades, de 0,25 cm/seconde dans des tiges saines. Les mouve- 
ments des substances solubles dans les plants malades ne sont donc 
que de 2 à 4 % de ce qu’ils sont‘ dans les plants sains. 
Les recherches de Powers (91) tendent & démontrer que les mouve- 
‘ 
d’eau Ide plus que la plante saine. Chez H a même plante, Johnston et  
% 
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ments de l’eau sont bloqués au niveau des lésions chez le Tabac parasité 
par le Phytophthora parasitica y. Nicotiana?. Que cette fanaison soit 
due à une obstruction locale au mouvement de l’eau est montrée par 
des faits de trois ordres : l o  les plants malades, même après une fanaison 
prolongée, relrouvenl leur turgescence lorsqu’on introduit de l’eau dans 
la tige au-dessus des lésions ; 20 les greffes en pont autour des lésions 
des tiges diminuent la fanaison jusqu’à ce que les lésions s’étendent 
aux régions des greffes ; 30 des solutions aqueuses d‘éosine se déplacent 
au-dessus mais pas à travers les lésions de la tige. 
L’apport d‘eau peut aussi être suspendu inécaniquement. Le Fusar ium 
martii f. Phaseoli détruit les racines. La plupart des parasites de l’appareil 
radiculaire et du collet agissent de cette façon : pourridiés, (( crown di- 
seases n, chancres du collet. 
Mais dans les maladies de flétrissement typiques, le trouble apporté 
dans I’économie de l’eau n’est pas d’origine mécanique ; c’est le système 
physiologique de l’hôte qui est atteint. 
Ce trouble peut être une altération de la perméabilité des cellules 
de l’hôte: la capacité des toxines des filtrats culturaux d’accroître la 
perméabilité des cellules a été maintes fois démontrée et mesurée (37, 
Thatcher (1BG) a montré que le Botrytis cinerea et le Sclerofinia Sclero- 
tiorum provoquekt un accroissement de 400 % de la perméabilité pour 
l’eau des cellules de l’hôte juste voisines de la zone nécrolique colorée. 
De même, le Phytophthora infestans provoque un changement de la per- 
mBabilité des cellules à mesure que ses hyphes pénètrent le tissu vivant. 
Le trouble peut encore être dû à l’apparition de polysaccharides dans 
les vaisseaux de l’hôte. Les thylles dans les vaisseaux des tiges de Tabac 
attaquées par le Phytophthora parasitica v. Nicoiianæ sont causés à 
l‘origine par les effets toxiques de produits de décomposition des cellules 
envahies. Les polysaccharides ne sont pas nécessairement des proauits 
du métabolisme fongique. I 
f) Troubles de l‘activité enzymatique. Q Inhibition compétitive. - Un 
inhibiteur compétitil est une substance qui entre en compétition avec 
un substrat pour ceux des radicaux d’un enzyme qui participent à la 
liaison enzyme-substrat (75). En conséquence, la décroissance de l’acti- 
vité de l’enzyme en présence de l’inhibiteur compétitif dépend de la 
concentration relative du substrat et de l’inhibiteur compétitif. 
La patuline, qui réagit facilement avec les radicaux -SH,, modifie 
de cette façon l’activité plasmatique toute entière et en particulier Cer- 
tains systèmes d’enzymes, tels la glyoxalase, dont les points de fixation ! 
sur le substrat sont précisément les radicaux -SH,. 
$0 Inhibition u o n  compétitive. - Dans ce cas, l’inactivation de l’en- 
zyme est obtenue par combinaison avec des radicaux de l’enzyme qui 
ne participent pas à la liaison enzyme-substrat. Le degré d’inactivation 
ne dépend plus alors du rapport ,inhibiteur-substrat mais uniquement 
de la concentration de l’inhibiteur (75). 
L’acide picolinique, l’acide fusarique et l’acide 2-méthyl-pyridine- 
$-carboxylique dépriment le mécanisme respiratoire par capture des 
ions des métaÙx lourds. Le rôle de cette chélation est démontré par 
plusieurs fait? : 10  l’action lésante est empêchée par l’addition de fer 
et de petites quantités de cuivre, de Mn et Mg dans le cas de l’acide fusa- 
rique, par addition de Fe, de Cu, de Mn et de Ca ionisés dans le cas de 
l’acide 2-méthyl-pyridine-4-carboxilique ; Z0 la concentration en ions Fe 
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dans les plantes décroît avec l’élévation de la concentration en agent 
chélatant ; 30 les effets de ces substances formatrices de chélates sont 
parallèles à l’intensité de la chelation : l’acide fusarique possede une 
faculté plus grande de se chélater et est plus nocif que l’acide 2-méthyl- 
pyridine-4-carboxylique qui, à son tour, est plus nocif que l’acide nico- 
tinique ou l’ester éthylique de l’acide fusarique. 
Or l’acide 2-méthyl-pyridine-4-carboxylìque inhibe la formation de 
la catalase et de la peroxydase dans les plantules de Riz par estérification 
de son radical acide. 
Taniani e t  Kaji (104) en concluent que l’acide picolinique et l’acide 
fusarique se combinent avec le fer de la porphyrine dans la moldcule 
de la catalase. 
§§§ Stimulation. - Allen (4) a montré que l’activité de l’acide ascor- 
bique-oxydase des jeunes galles de charbon du Mals est de 2 à 3 fois plus 
forte que celle des grains sains. 
Une plus grande activité de l’amylase a &té signajée dans les feuilles 
de Blé infectées par la rouille (26) et  par le mildiou poudreux (100) ; 
de m6me, la lipase est plus active dans les Ieuilles de Blé envahies par 
le mildiou poudreux (100). 
Dans les tubercules de Patate douce infectés par le Ceratocystis fim- 
briclfa, la polyphknol-oxydase (I  I l ) ,  l’adénosine-triphosphatase (1 13) , 
e t  la cytochrome-oxydase (1 12) sont plus actives que dans les tubercules 
sains. 
8) Troubles de Piconomie des facteurs de croissance. -Les galles charbon- 
neuses du Maïs pr4sentent une haute teneur en auxine (86). Or 1’Ustilago 
Zerr?. produit de l’acide indole-acgtique (124). Le Gib berella Fujilcrrroi 
provoque l’hypertrophie des cellules du- Riz, non pas en excrétant une 
substance de croissance, mais probablement par suite d’une inkerférence 
entre des corps issus du métabolisme du Champignon avec la production 
ou l’inhibition de l’acide indole-acétique dans la plante (8). 
Le r61e joué par l’éthylene dans l’inhibition de l’acide indole-acétique 
a été expos6 plus haut.. La lycomarasmine inhibe un autre facteur de 
croissance, la streptogénine. 
h) Trou bZes de la chimie cellulaire. - La perturbation des activités cellu- ’ laires par le parasite présente les conséquences les plus diverses sur les 
productions de l a  cellule et des tissus. Les troubles apportés dans l’éco- 
npmie des facteurs de croissance et dans l‘activité enzymatique, les modi- 
fications &le la réaction du suc cellulaire et de la pression osmotique, 
les interErences avec le métabolisme normal de l’hôte sont ,des conditions 
préd6term’inantes pour la formation pathologique de pigments, de résines, 
de gomme, de tanins, de phénols, de coumarines et d‘oxycouniarines. 
~ 
. 
C. - Syndromes. 
Les effels du parasitisme perceptibles à l’observation directe repré- 
sentent la conséquence, et la somme des 16sions cellulaires partielles, 
car c’est toujours au niveau de la cellule que débute la maladie. Une 
perturbation du bilan de l’eau rendue visible par le flétrissement du 
feuillage peut résuller, par exemple, de détériorations accomplies par 
un Champignon parasite sur les eouches périphériques du plasma, ce 
qui modifie leurs propriétés osmotiques. 
Comnle les actions offensives des parasites, les réactions cikfensives 
J. CHEVAUGEON. - ‘MODE D’ACTION DES CHAMPIGNONS PARASITES 96 
des hôte$ s’effectuent au niveau de la cellule. Le plasma peut, par exeTple, 
se défendre en produisant des anticorps. 
Ces processus cellulaires initiaux, off ensifs et défensifs, provoquent 
d’abord l’apparition de sympidmes physiologiques, tels qu’une élévation 
de la température ou des troubles du ni@laholisme, puis celle de symp- 
tôiiles morphologiques, I E t  l’ensemble de ces sympt6mes constitue les 
syndromes des maladies. 
On a cherché à classer ces syndromes. Par exemple, 04- a distingué 
parmi les effets du parasitisme des ?écrases, des atrophies et des hyper- 
trophies, selon qu’il y a mort des t~ssus, avortement ou ddveloppeinent 
accru d’organes, et les biomorphoses hypertrophiques ont éte elles- 
mêmes scindées en 4 types : galles, tumeurs, balais de sorcière, activa- 
tion d’organes sexuels. Parallèlement, les parasites ont été qdalifiés 
de cténophytes, d’atrophytes et d’hypertropliytes. 
L‘une des tentatives les plus recentes de classification des syndromes 
est celle de Roger qui dislingue huit types parmi les effets d‘ensemble 
du parasitisme : 10 le flétrissement ou dessèchement ; 20 Ia. nécrose ; 
30 les hypertrophies et hyperplasies ; 4 O  les atrophies, avortements et 
coulures ; 50 les chancres ; 60 les pourritures ; 70 les changements de 
coloration et les taches ; 80 les exsudations. 
Mais il faut avoir toujours présent A l’esprit que le classement des 
syndromes en types généraux ne correspond pas à une définition précise 
de ces‘types. L’utilisation d’un menie terme pour les syndromes de deux 
inahdies traduit une certaine analogie entre eux mais non une similitude 
des symptômes physiologiques e t  morphologiques, et moins encore une 
parenté de leurs agents. En pathologie, une re%”ce des effets 
n’implique pas une parenté des causes. 
Un meine h6te peut réagir de la meme façon aux attaques de deux 
parasites différents, car les moyens dont ìl dispose pour exprimer les 
troubles que lui infligent les parasites sont en nombre réduit, surtout 
chez les végétaux. Un même parasile peut etre à l’origine de syndromes - différents chez des hôtes diflérents, car les réactibns cellulaires de défense 
sont spécifiques de l’hôte. 
La dissemblance des syndromes de deux maladies provoquées par 
un même parasite chez deux hBteS différents peut aussi résuller de diffé- 
rences dans la localisation des attaques. La inaladie des raies noires de 
l’écorce de l’Hévéa et la pourriture du cœhr des Palmiers n’ont en commun 
que l’identité du parasite, le Phytophthora palmivora. 
Bien plus, un même type de .syndrome peut 4tre non seulement la 
manifestation de maladies parasitaires diff6ren tes, mais encore la mani- 
festation de troubles non parasitaires. Le nanisme, ou la coulure, par 
exenlple, rgsultent de troubles parasitaires divers, ou de traumatismes, 
o u  de désordres physiologiques. 
Le syndrome d‘une maladie provoquée chez un hôte donné par un 
parasite donné varie encore en fonction de l’organe attaqué et de 1’2ge 
de cet organe. La nécrose des cellules provoqué chez le Manioc par le 
Glomerella eingulata f. Manihofis. se traduit extdrieui-ement par la mort 
des rameaux jeunes ou par un simple chancre des tiges aofitées. 
Enfin la manifestation des syyptômes dépend encore des facteurs 
physiques et chimiques du milieu. Le flétrisement des feuilles du Quin- 
quina, lié à la présence d‘un Phytophthyv au collet, n’apparaît pas QU 
est considérablement retardé si les Quwquinas sont placés à l’ombre 
et dans une atmosphère saturée Teau. Ce dernier exemple nymtre, en 
, 
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plus, que le lieu d'apparition des symptômes ne correspond pas obliga- 
toirement à l'emplacement de l'infection. 
Ces effets de la maladie que constituent les syndromes sont donc les 
conséquences de la mise en présence du parasite et de l'hôte dans un 
milieu donné. La part de ces syndromes qui dépend des actions offensives 
du parasite a été définie en étudiant les dispositifs anatomiques et les 
armes physiques et  chimiques du parasitisme fongique' puis leur mise 
en œuvre. 
Les parts qui reyiennent aux moyens de défense de l'hôte et aux actions 
exercées par le milieu sur l'hôte et le Champignon parasite appartiennent 
à d'autres chapitres de la pathologie. 
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